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Zur  Einfiihrung. 


Das  Programm  dieser  Arbeiten  enthalt  keine  hochfliegenden 
Plane,  keine  kuhnen  Ausblicke  auf  die  Zukunft;  nur  jene  Ziele 
sollen  erreicht  werden,  die  sich  nach  dem  Stande  der  heutigen 
Kenntnisse  und  Technik  wirklich  erreichen  lassen. 

Die  Richtschnur  fiir  unsere  Untersuchungen  ist  mit  wenigen 
AVorten  gekennzeichnet.  Wir  berucksichtigen  jede  Zelle,  jede  histo- 
logische  Erscheinung  und  bemuhen  uns,  an  keinem  Formclement 
voruberzugehen,  und  ware  es  auch  noch  so  unscheinbar,  ohne  uns 
iiber  dasselbe  Rechenschaft  zu  geben.  Schon  die  Tatsache,  mit 
voller  Klarheit  einzusehen,  daB  eine  mikroskopische  Erscheinung 
vorliegt,  von  der  wir  nichts  wissen,  bedeutet  einen  Fortschritt  im 
Erkennen.  Man  suche  doch  nur  einmal  die  Flache  eines  Quadrates 
von  100  n  im  Gesichtsfelde  einer  gesunden  oder  kranken  Rinde  mit 
einer  guten  Olimmersionslinse  in  der  zielbewuBten  Absicht  ab,  von 
j  e  d  e  m  Kornchen,  von  j  e  d  e  m  Fadchen  und  j  e  d  e  r  noch  so  un- 
scheinbaren  Substanzportion  und  zwar  ohne  Auswahl  sich  gewissen- 
haft  Rechenschaft  abzulegen.  Man  wird  sich  von  dem  Nutzen  dieser 
Untersuchungsweise  uberzeugen.  Eine  weitere  Aufgabe  erblicken 
wir  in  dem  Versuch,  die  Lebensgeschichte  der  einzelnen  Form- 
elemente,  ihr  Werden,  ihre  Umwandlungen  und  ihr  Vergehen  fest- 
zustellen.  In  der  pathologischen  Anatomie  der  Geisteskrankheiten 
leitet  uns  die  bestimmte  Erkenntnis,  daB  das  zunachst  zu  errei- 
chende  Ziel  in  der  Ermittelung  der  Art  der  histopathologischen 
Rindenprozesse  besteht,  welche  den  klinischen  Krankheitsbildcrn 
zu  Grunde  liegen  und  in  der  moglichst  scharfen  Auseinanderhaltung 
der  verschiedenen  histopathologischen  Gesamtvorgitnge  voneinander. 
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Das  Forschungsgebiet  in  diesen  Arbeiten  ist  die  GroBhirnrinde. 
In  allererster  Linie  sollen  sie  die  pathologische 
Anatomie  der  Geisteskrankheiten  in  it  anbahnen 
h  e  1  f  e  n.  Dieses  wichtige  Ziel  haben  wir  bei  alien  Untersuchun- 
gen  im  Auge,  auch  wenn  sich  die  einzelne  Untersuchung  noch  so 
sehr  von  unserem  eigentlichen  Forschungsgebiete  zu  entfernen 
scheint.  Nach  dem  gegenwartigen  Stande  unserer  Kenntnisse  vom 
Bau  und  den  krankhaften  Veranderungen  der  GroBhirnrinde  ist  ein 
erfolgreiches  Arbeiten  nur  im  engsten  AnschluB  an  die  psych ia- 
trische  Klinik  denkbar.  Wir  sind  vollkommen  von  der  Erkenntnis 
durchdrungen,  daB  wir  nur  mit  Hilfc  eines  klinisch  gesichteten 
Materials  erfolgreic.li  die  pathologische  Anatomie  der  Geisteskrank- 
heiten in  Angriff  zu  nehmen  imstande  sind.  Freilich  wissen  wir 
nur  zu  gut,  daB  uns  die  Leichenuntersuchung  kein  vollstandiges 
Bild  des  wahrend  des  Lebens  vorhandenen  Zustandes  gibt,  daB  die 
Veranderungen,  die  sich  beim  Leichenbefund  am  augenfalligsten 
uns  aufdrangen,  noch  lange  nicht  die  wesentlichen  zu  sein  brauchen, 
welche  das  klinische  Krankheitsbild  charakterisieren,  daB  durch 
unsere  Technik  sichtbar  gemachte  und  uns  identisch  erscheinende 
Elemente  in  Wirklichkeit  durchaus  verschiedenartige  Gebilde  sein 
kbnnen  und  daB  anderseits  vbllig  verschiedenartige  Elemente  oft 
nur  verschiedenen  Zustanden  des  gleichen  Gebildes  entsprechen; 
wir  tauschen  uns  keineswegs  dariiber,  daB  die  Beweisfiihrung  der 
Zusammengehorigkeit  verschieden  aussehender  Formelemente  auf 
Grund  der  Feststellung  sogenannter  „t)bergangsfornH'ii"  lcdiglich 
die  Bedeutung  eines  unzureichenden  Xotbehelfes  hat  und  zu  den 
allergrbbsten  [rrtiimern  AnlaB  geben  kann.  Vor  solchen  wird  uns 
allerdings  bis  zu  einem  gewissen  Grade  die  Untersuchung  zahl- 
reicher  Falle  klinisch  wohl  abgrenzbarer  Krankheitsformen 
schiitzen,  die  in  den  verschiedensten  Stadien  des  Krankheitspro- 
zesses  zur  Sektion  kommen.  Allein  doch  nur  bis  zu  einem  gewissen 
tirade.  Wir  diirfen  niemals  vergessen,  daB  der  Leichenbefund  auch 
der  verschiedensten  Stadien  eines  gleichen  Krankheitsbildes  immer 
nur  den  Gewebszustand  im  Momente  des  Todes  des  krankhaften 
[ndividuums  festhalt. 

I  linen  viel  besseren  und  leichter  zu  deutenden  Einblick  in 
einen  krankhaften  FrozeB  gewilhrt  das  Experiment.  Vor  allein  ist 
hierbei  auf  die  Art  der  Versuchsanordnung  der  Nachdruck  zu  legen. 
Dariiber  sind  wir  uns  klar,  daB  die  Ergebnisse  des  Experimentes 
am  Tier  durchaus  nicht  ohne  weiteres  zur  Deutung  der  histo- 
pathologischen  Befunde  in  der  menschlichen  Rinde  herangezogen 
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werden  konnen.  Trotzdem  wird  man  durch  das  Tierexperiment  eine 
Menge  von  Aufklarungen  namentlich  allgemeiner  Art  erhalten,  liber 
welcbe  mis  die  Leichenuntersuchung  beim  Menschen  nicht  eindeutige 
Aufschllisse  zu  geben  vermag.  Eine  solche  Frage  betrifft  das  Ver- 
halten  des  nicht  nervosen  Gewebes  bei  den  verschiedenartigsten 
auBeren  Einwirkungen,  die  gegenseitigen  Beziehungen  zwischen  den 
ektodermalen  und  mesodermalen  Gewebsabkommlingen  unter  patho- 
logischen  Bedingungen,  die  Rollen  der  einzelnen  Gewebszellen  als 
Phagocyten,  die  Formen  der  GefaBproliferation  unter  verschiedencn 
Bedingungen,  die  Reaktionsweisen  der  nervosen  Elemente  auf  ver- 
schiedeno  Schadlichkeiten,  insbesondere  nach  organischen  und  an- 
organischen  Vergiftungen  des  Organismus,  das  Verhalten  des  zen- 
tralen  Gewebes  nach  bakteriellen  Invasionen,  die  Art  und  Weise  der 
Resorption  von  Blut  und  zerfallenen  Gewebsteilen.  Dem  Experi- 
ment zuganglich  ist  die  Feststellung  der  Beziehungen  des  Schichten- 
baues  zu  anderen  grauen  Zentren,  die  Frage,  inwieweit  die  Nerven- 
zellen  der  Rinde  von  der  Peripherie  unabhangig  sind,  die  Auf- 
klarung  des  Verhaltens  der  Lymphe  u.  s.  w.  Vor  allem  vermag  uns 
eine  zweckmaBiue  Anordnung  der  Experimente  AufschluB  iiber  die 
Lebensgeschichte  der  pathologischen  Formelemente  zu  geben.  In 
dieser  Beziehung  haben  uns  unsere  Experimente  zu  dem  wichti- 
gen  Ergebnis  gefuhrt,  daB  man  die  [ntervalle  zwischen  dem 
aufleren  Eingriff  unci  der  Untersuchung  viel  zu  groB  zu  wahlen  und 
andererseits  die  allerersten  Stadien  nach  dem  Experiment  viel  zu 
wenig  zu  beriicksichtigen  die  Neigung  hat.  Durch  die  Beriick- 
sichtigung  dieses  Ergebnisscs  werden  allerdings  die  experimentellen 
Untersuchungen  ganz  erheblich  mehr  Zeit  beanspruchen.  Machen 
wir  z.  B.  bei  drei  Kaninchen  den  gleichen  Eingriff  und  untersuchen 
die  dadurch  geschadigte  Hirnrinde  6,  24  und  48  Stun  den  nach  dem 
Eingriff,  so  werden  wir  ohne  Frage  drei  verschiedene  Stadien  des 
Prozesses  erhalten.  Wiederholt  man  dieselbe  Versuchsreihe  noch 
ein  zweites  und  drittes  Mai,  so  stimmt  sehr  haufig  das  Unter- 
sudiungsergebnis  der  gleichen  Stadien  nicht  vollkommen  uberein. 
Xocli  viel  auffallender  werden  die  Unterschiede,  wenn  man  sehr 
kurze  Intervalle  wahlt.  So  kommt  es  vor,  daB  das  Untersuchungs- 
ergebnis  z.  B.  8  Stunden  nach  dem  Eingriff  einen  viel  weiter  fort- 
u(  schrittencn  histopathologisclien  ProzeB  aufzeigt,  als  das  Unter- 
suchungsergebnis  12  Stunden  nach  der  gleichen  Operation.  Die 
groBten  Unregelmafiigkeiten  weisen  die  Untersuchungsergebnisse 
in  den  allerersten  Stadien  auf.  Und  doch  sind  gerade  diese  fiir  die 
Feststellung  der  Lebensgeschichte  der  pathologischen  Formen  die 
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wichtigstcn.  Damit  sagen  wir  denen,  die  sich  vicl  mit  der  expcri 
mentellen  Patliologie  beschaftigt  haben,  nichts  Ncucs.  Allcin  ob- 
schon  wir  uns  audi  bisher  bemiiht  haben,  die  Intervalle  der  Unter- 
suchung  moglichst  kurz  zu  wahlen  und  moglichst  friihe  Stadien  nach 
der  Operation  zu  beriicksichtigen,  so  sind  wir  doch  erst  jetzt  zu  der 
klaren  Erkenntnis  gelangt,  daB  man  die  Untersuchung  gar  nicht 
bald  genug  nach  dem  Eingriff  beginnen  und  die  Intervalle  zwischen 
den  zu  untersuchenden  Stadien  gar  nicht  kurz  genug  wahlen  kann, 
wenn  man  wirklich  Aufschliisse  iiber  die  Lebensgeschichte  der  in 
Frage  kommenden  Formen  erhalten  will.  Sollen  aber  unsere  experi- 
mentellen  Studien  wirklich  erfolgreich  sein,  dann  miissen  wir  uns 
bemuhen,  die  Fehlerquellen  bei  unseren  Experimenten  moglichst  aus- 
zuschalten.  Der  Herausgeber  dieser  Arbeiten  halt  sich  auf  Grund 
einer  vieljahrigen  Erfahrung  auf  experimentellem  Gebiete  zu  der 
Behauptung  berechtigt,  daB  das  Ergebnis  der  Experimente  bei  ein- 
facher  Versuchsanordnung  ein  durchaus  gesetzmaBiges  ist. 
Die  histopathologischen  Vorgange  laufen  bei  demselben  Eingriff 
mit  der  EegelmaBigkeit  eines  aufgezogenen  Uhrwerks  ab.  Gerade 
aber  dieser  Umstand  ist  es,  der  uns  die  experimentelle  Forschung 
so  ungemcin  wichtig  erscheinen  laBt.  Erst  dann  wird  diese  voll- 
kommen  ausgeniitzt,  wenn  wir  nicht  bloB  morphologische, 
sondern  vor  allem  auch  biologische  Ziele  im  Auge 
b  e  h  a  1 1  e  n. 

Die  Fehlerquellen  bei  unseren  Experimenten  sind  nur  zum  Teil 
auszuschalten.  Nicht  nur  das  Alter,  die  Rasse,  die  individuellen 
Eigenschaften  des  Versuchstieres  kommen  hier  in  Betracht,  sondern 
auch  der  experimentelle  Eingriff  selbst.  Sogar  bei  der  Darreichung 
der  Gifte  kann  man  ihre  jedcsmalige  Einvcrleibung  nicht  unter 
vollkommen  identischen  Bedingungen  vornehmen,  obwohl  hier  die 
Voraussetzungen  fiir  eincn  gleichen  Versuch  bei  den  einzelnen  Tieren 
weitaus  am  giinstigsten  sind.  Sobald  man  aber  den  Schadel  er- 
offnet  und  die  Rinde  oder  ihre  Haute  angreift,  kann  von  einer 
vollkommenen  Identitat  des  Eingriff s  trotz  aller  Vorsichts- 
niaBregeln  und  Bemiihungen  keine  licde  sein.  Wahlt  man  die  Zeit- 
raume  zwischen  den  einzelnen  Untersuchungen  nach  der  Einwirkung 
der  gleichen  Schadlichkeit  in  der  iiblichen  Weise,  so  fuhrt  uns  das 
Bestreben,  den  Eingriff  moglichst  identisch  auszufiihren,  meist  zu 
einem  uns  zunachst  befriedigenden  Ergebnis,  d.  h.  wir  verfolgen 
in  unseren  Praparaten  der  verschieden  lange  Zeit  nach  der  Ope- 
ration am  Leben  geblicbenen  Versuchstiere  einen  progressiv  fort- 
schreitenden  histopathologischen  ProzeB,  dcssen  Befund  sich  un- 
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gefahr  mit  der  verscliiedenen  Zeitdauer  in  Einklang  bringen  liiBt. 
Nimmt  man  aber  die  Intervalle  moglichst  kurz,  dann  machen  sich 
sofort  die  Fehlerquellen  der  Unmoglichkeit  einer  vollkommen  iden- 
tischen  Versuchsanordnung  geltend.  Es  sind  hier  naturlich  nicht 
die  groben  Fehlerquellen  gemeint,  die  uns  die  Sektion  des  Tiercs 
und  die  mikroskopische  Untersuchung  aufdecken,  sondern  jene  Feh- 
lerquellen, mit  denen  jeder  Experimentator  rechnen  muB,  die  Ver- 
schiedenheit  des  Tiermaterials  und  die  vielen  unberechenbaren  Zu- 
falle  und  Abweichungen  beim  Experiment  selbst.  Hier  klart  uns 
weder  die  Sektion  noch  die  mikroskopische  Untersuchung  selbst 
auf.  Wer  will  im  einzelnen  Falle  feststellen,  worauf  die  Unter 
schiede  des  Befundes  bei  zwei  Tieren  beruhen,  die  unter  schein- 
bar  identischen  Bedingungen  experimentell  vorbereitet  und  zu 
gleichcr  Zeit  getotet  wurden?  Urn  diese  Fehlerquellen  auszu- 
schalten,  gibt  es  nur  das  eine  sichere  Mittel,  das  g  1  e  i  c  h  e  Ex- 
periment in  gleicher  Zeit  nach  dcm  Eingriff  bei  einer  groB  en 
Anzahl  von  Versuchstiercn  so  oft  zu  wiederholen,  bis  man  sich 
vollkommen  dariiber  im  klaren  ist,  was  als  w  e  s  e  n  1 1  i  c  h  und  was 
als  zufallig  beim  Befund  der  einzelnen  Zeitraume  nach  der  glei- 
chen  Einwirkung  anzusehen  ist. 

Wir  betrachten  diese  Erkenntnis  als  eine  wichtige  Frucht  unse- 
rer  bisherigen  experimentellen  Arbeiten.  Leider  miissen  wir  zu- 
geben,  daB  die  im  nachsten  Hefte  mitgeteilten  Arbeiten  ex- 
perimentellen Charakters  alien  Anforderungen  unserer  heutigen 
Anschauungen  kcineswegs  schon  entsprechen.  Wenn  sich  trotzdem 
der  Herausgeber  zur  Veroffentlichung  derselben  entschlossen  hat, 
so  moge  man  ihm  zu  gute  halten,  daB  er  erst  allmahlich  zu  den 
hier  niedergelegten  Anschauungen  gelangt  ist  und  daB  es  sich  hier 
nicht  urn  je  eine  einmalige  Untersuchungsreihe  handelt;  der  Heraus- 
geber hat  dieselben  Untersuchungen  schon  wiederholt  angestellt  und 
war  im  wesentlichen  zu  denselben  Ergebnissen  gelangt. 

Auf  die  patholcgische  Anatomie  der  Geisteskrankheiten  will 
der  Herausgeber  hier  nicht  weiter  eingehen.  Er  verweist  in  dieser 
Hinsicht  auf  die  Einleitung  der  ALZHEiMEE'schen  Arbeit. 

Doch  darf  an  dieser  Stelle  ein  Punkt  nicht  unerwahnt  bleiben. 
Wir  sind  von  der  Ueberzeugung  durchdrungen,  daB  man  gar  nicht 
genug  verschiedene  Untersuchungsmethoden  anwenden  kann.  Trotz- 
dem wird  man  bei  der  Untersuchung  der  Hirnrinde  von  Geistes- 
kranken  zweckmftBig  verfahren,  wenn  man  zum  Ausgangspunkt 
der  Untersuchungen  dasjenige  Bindenbild  nimmt,  das  uns  den  rela- 
tiv  vollstandigsten  Uberblick  uber  den  histopathologischen  ProzeB 
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gewahrt  Nach  dem  heutigen  Stande  dcr  Technik  stellt  das  elek- 
tiv  mit  Methylenblau  gefarbte  Zellpraparat x)  zweifellos  das  voll- 
standigste  TJbersichtsbild  dar;  denn  wir  erhalten  Einblick  nicht 
nur  in  die  Nervenzellen,  sondern  audi  in  das  V erhalten  der  Kerne  der 
nicht  nervosen  ekto-  nnd  mesodermalen  Elemente  unci  ihrer  Zell- 
leibsteile.  Der  Herausgeber  hat  bei  der  Beschreibung  der  Technik 
des  elektiven  Zellpraparates  empfohlen,  die  Pia  vor  dem  Schneiden 
abzuziehen.  Diese  Vorschrift  erleichtert  in  der  Tat  ganz  wesent- 
lich  die  Herstellnngstechnik  soldier  Praparate.  Die  Erfahrungen 
der  letzten  Jahre  jedoch  haben  ihn  dariiber  belehrt,  daB  seine  Vor- 
schrift, die  Pia  von  der  Einde  abzuziehen,  verhangnisvoll  ist.  Gerade 
weil  das  elektive  Zellpraparat  den  relativ  besten  Uberblick  der 
Gesamtveranderungen  darbietet,  miissen  wir  alles  vermeiden,  was 
den  Gesamteindruck  weniger  vollstandig  macht.  Das  tun  wir  aber, 
wenn  wir  die  Pia  vor  dem  Schneiden  abzichen.  Dadurch,  daB  wir 
die  Pia  abziehen,  reiBen  wir  einen  sehr  betrachtlichen  Toil  der 
BindengcfaBe  aus  dcr  Einde.  Naturlich  kann  man  sich  dadurch 
einen  Ersatz  schaffen,  daB  man  bei  einem  zweiten  Gewebsblock 
die  Pia  nicht  abzieht,  denselben  einbettet  und  dann  erst  schneidet. 
GewiB  kann  man  auf  diese  Weise  durch  eine  zweckmaBige  Aus- 
wahl  der  Farben  und  sachgemaBe  Differenzierung  der  mit  Farb- 
basen  iiberfarbten  Schnitte  Bilder  erzielen,  die  denen  des  elektiven 
Praparates  ungemein  ahnlich  sehen3  wenn  sic  auch  kcincn  volligen 
Ersatz  dafiir  bieten.  Sobald  man  sich  aber  dariiber  klar  ist,  daB 
das  elektive  Zellpraparat  der  Ausgangspunkt  fur  unsere  Unter- 
suchungen  ist,  so  erscheint  es  selbstverstandlich,  daB  wir  alles 
tun  miissen,  urn  dasselbe  in  moglichst  vollendeter  Weise  herzu- 
stellen.  Ziehen  wir  aber  die  Pia  ab,  dann  verzichten  wir  nicht 
nur  auf  den  Einblick  in  das  Verhalten  eines  groBen  Teiles  der 
GefaBe,  sondern  rufen  dadurch  auch  artifizielle  Gewebslasionen 
hervor.  Diese  Mangel  miissen  und  konnen  wir  vermeiden.  Es  ist 
ohne  weiteres  zuzugeben,  daB  die  Technik  der  Schnittherstellung 
aus  uneingebettetem  Material  bei  erhaltener  Pia,  namentlich  wenn 
diese  etwas  verdickt  ist,  ganz  erheblich  erschwert  wird.  Auch  ist 
es  nicht  moglich,  die  Pia  in  toto  bei  10—12  n  dicken  Schnitten  mit- 
zubekommen;  allein  die  GefaBe,  namentlich  die  kleineren  GefaBe, 
werden  auf  solchen  Schnitten  vollstandig  dargestellt.  Die  Schwie- 
rigkeiten  der  Schnittherstellung  werden  erheblich  vermindert,  wenn 

1)  Alkoholfixierung.  Schneiden  des  uneingebetteten  Materials. 
Farbung  mit  Seifenmethylenblau.  Anilinalkohol.  Kajeputol.  Benzin. 
Xylolkolophonium. 
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man  kleine  Blocke  zum  Schneiden  wahlt.  Allein  es  liegt  nicht 
im  [nteresse  der  histopathologischen  Untersuchung,  sich  die  Arbeit 
auf  diese  Weise  zu  erleichtern.  Im  Gegenteil,  man  kann  die  Blocke 
gar  nicht  grofi  genug  nehmen.  Es  erleichtert  das  Verstandnis 
des  histopathologischen  Prozesses  im  hohen  Grade,  wenn  man  das 
gesamte  Rindenbild  nicht  nur  den  Kamm,  sondern  auch  die  Rinde 
der  Winclungstiefe  auf  einem  Schnitt  tibersehen  kann.  Dieses  Ziel 
ist  allerdings  nicht  an  alien  Stellen  der  Hirnoberflache  erreichbar. 
Wo  es  aber  zu  erreichen  ist,  da  darf  man  nicht  der  Schwierigkeiten 
der  Technik  halber  auf  wichtige  Vorteile  verzichten.  Auf  den  Um- 
stand,  dafi  bei  der  Alkoholvorbehandlung  die  Gewebsblocke  gegen- 
iiber  den  sonstigen  Fixiermitteln  ganz  unverhaltnismafiig  grofi 
sein  diirfen,  hat  der  Herausgeber  schon  an  anderer  Stelle  hin- 
gewiesen. 

Der  Herausgeber  dieser  Arbeiten  leugnet  nicht,  dafi  die  Be- 
folgung  seiner  nun  ausdriicklich  als  fehlerhaft  anerkannten  Vor- 
schrift,  vor  dem  Schneiden  der  in  Alkohol  vorbehandelten  Prapa- 
rate  die  Pia  abznziehen,  noch  einen  zweiten  Mifistand  zur  Folge  hatte. 
Der  Umstand,  dafi  friiher  die  Pia  in  den  Praparaten,  die  wir  als 
den  Ausgangspunkt  unserer  Untersuchungen  betrachteten,  iiberhaupt 
nicht  vorhanden  war,  zeigt,  dafi  wir  diesem  Gewebe  keine  beson- 
dere  Beachtung  schenkten.  Wenn  wir  in  den  eingebetteten  Prapa- 
raten derselben  Falle  auch  die  Pia  gleichzeitig  untersuchten  oder 
gelegentlich  wegen  auffallender  pialer  Beteiligung  am  Krankheits- 
prozefi  derselben  besondere  Beachtung  schenkten,  so  tauschen  wir 
uns  doch  keineswegs  dariiber,  dafi  dcrartige  Untersuchungen  durch- 
aus  ungenugend  waren.  Im  Grunde  haben  uns  erst  unsere  experi- 
mentellen  Arbeiten  iiber  die  grofic  Bedeutung  der  weichen  Haute 
fiir  die  Vorgange  im  Rindengewebe  Aufschlufi  gegeben  und  uns 
auch  dariiber  die  Augen  geoffnet,  dafi  man  trotz  der  schon  vor- 
handenen  Arbeiten  iiber  die  feinsten  Strukturverhaltnisse  dersel- 
ben noch  herzlich  wcnig  wcifi.  Es  handelt  sich  nicht  blofi  darum, 
im  allgemeinen  festzu stellen,  ob  cine  Kernvermehrung  vorliegt,  oder 
ob  die  weichen  Haute  zellig  infiltriert  sind,  oder  wie  es  mit  den  kolla- 
genen  Fasern  steht,  sondern  gerade  wie  in  der  Rinde  urn  die  Ana- 
Lyse  der  hicr  auftretenden  Eleniente,  urn  ihre  Identifizierung  im 
einzelnen,  ihre  Herkunft,  ihre  progressiven  und  regressiven  LTm- 
wandlungen,  ihre  gegenseitigen  Beziehungen,  mit  einem  Worte  um 
die  Erkennung  der  Rolle,  welche  die  weichen  Haute  beim  jeweili- 
gen  histopathologischen  Vorgang  spielen.  Sobald  man  beginnt,  sich 
aber  jede  Zelle  und  jede  Faser  Rechenschaft  zu  geben  und  sich 
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liber  das  Verhalten  der  Blutgefafle  und  Lymphraume  Klarheit  zu 
verschaffen  sucht,  wird  man  sich  kaum  iiber  die  klaffenden  Lticken 
unserer  Kenntnisse  hinwegzutauschen  vermogen.  Es  genugt  also 
nicht,  in  der  geschilderten  Weise  elektive  Zellpraparate  herzustellen ; 
wir  mtissen  auBerdem  noch  unsere  Praparate  einbetten,  urn  die 
Pia  in  toto  auf  unseren  Schnitten  zu  erhalten  und  es  wird  haufig 
noch  notwendig  sein,  besondere  Pialpraparate  in  alien  moglichen 
Schnittrichtungen  herzustellen. 

Die  Frage,  wie  man  ein  so  umfangreiches  Gewebe,  wie  es  die 
GroBhirnrinde  ist,  am  zweckmafiigsten  in  Angriff  nimmt,  ist  ebenso 
wichtig  wie  sie  schwierig  ist,  zu  Ibsen.  Dem  Unterzeichneten  ist 
es  hier  wohl  ebenso  ergangen  wie  andern  Untcrsuchern.  Zunachst 
hat  er  moglichst  zahlreiche  Gewebsblocke  aus  jeder  Hemisphare 
herausgeschnitten  und  jeden  Block  untersucht,  um  so  einen  mog- 
lichst vollkommenen  Einblick  iiber  den  krankhaften  Gesamtprozefi 
zu  erhalten.  Die  Untersuchung  eines  einzigen  Falles  beansprucht 
aber  viele  Monatc,  zumal  wenn  man  jeden  einzelnen  herausgenom- 
menen  Block  noch  zerteilt,  und  die  einzelnen  Teile  in  verschiedene 
Fixierlbsungen  bringt.  Sehr  bald  aber  wird  man  sich  daruber  klar,  daB 
man  auf  diese  Weise,  so  griindlich  sie  auch  auf  den  ersten  Blick 
erscheint,  nicht  viel  weiter  kommt.  GewiB  konnte  man  bei  diesem 
Modus  feststellen,  ob  die  bei  der  Untersuchung  eines  Schnittes  er- 
kannten  Veranderungen  auch  in  den  Praparaten  anderer  Rinden- 
stellen  vorhanden  sind  oder  ob  sich  die  Veranderungen  an  den  ein- 
zelnen Orten  der  Rinde  verschieden  gestalten.  Wenn  wir  aber  die 
Feststellung  der  verschiedenen  Arten  der  in  der  Rinde  von  Geistes- 
kranken  sich  entwickelnden  histopathologischen  Prozesse  als  unser 
nachstes  Ziel  betrachten,  so  ist  es  vor  allem  notwendig,  moglichst 
viele  recht  differente  Vorgange  zu  sehen,  dieselben  miteinander  zu  ver- 
gleichen,  das  Gleichartige  und  das  Verschiedene  in  denselben  ausein- 
ander  zu  halten;  wir  mussen  moglichst  zahlreiche  Falle  derselben 
klinischen  Form  auf  ihre  gemeinsamen  Veranderungen  priifen  und 
untersuchen,  wie  sich  im  Gegensatz  zu  den  Rinden  Geisteskranker 
solche  von  nicht  geistig  Erkrankten  verhalten.  Bei  dem  ange- 
gebenen  Untersuchungsmodus  ist  aber  die  Zahl  der  zur  Unter- 
suchung gelangenden  Falle  um  so  beschrankter,  je  griindlicher 
man  vorgeht. 

Der  Unterzeichnete  selling  daher  zunachst  einen  anderen  Unter- 
suchungsweg  ein.  Die  Hemisphare  wurde  in  ca.  1 — 11/2  cm  breite 
Scheiben  zerlegt  und  von  jeder  Scheibe  ein  Schnitt  von  etwa  30 
bis  40  ^  hergestellt.  Fanden  sich  irgendwo  deutlich  Veranderungen, 


so  wurde  aus  cler  Scheibe  an  der  betreffenden  Stelle  ein  kleiner 
Block  herausgeschnitten  und  die  aus  demselben  stammenden  Schnitte 
histologisch  untersucht.  Diese  Methode  hat  aber  noch  viel  groBere 
Mangel.  Bei  der  Dicke  der  urspriinglich  hergestellten  tlbersichts- 
praparatc  kann  man  natiirlich  nur  grobe  Veranderungen  erkennen. 
Man  fahndet  dalier  unwillkiirlich  nach  Stellen,  wo  sich  starkere 
zellige  Wucherungen,  kleine  Blutungen  oder  Erweichungen  u.  s.  w. 
befinden.  Eindet  man  solche  Stellen  nicht,  wie  z.  B.  in  den  Kinden 
Katatoniker,  dann  niitzt  die  Herstellung  dicker  Ubersichtsprapa- 
rate  durch  eine  ganze  Hemisphere  herzlich  wenig. 

Solche  tlbersichtspraparate  leisten  der  ohnedies  vorhandcnen 
Neigung  Vorschub,  in  erster  Linie  grobere,  womoglich  schon  ma- 
kroskopisch  erkennbare  Veranderungen  mikroskopisch  zu  unter- 
suchen,  namcntlich  sind  es  herdartige  Erkrankungsprozesse,  Erwei- 
chungen, Abszesse,  Blutungen,  narbige  Umwandlungen,  cystenartige 
Gebildc  und  alle  Arten  von  Neubildungen,  welche  mit  Vorliebe  als 
Gegenstand  der  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  gewahlt 
werden.  Es  soil  durchaus  nicht  das  Streben  verkannt  werden,  solche 
Veranderungen  nicht  bloB  histologisch  zu  analysieren,  sondern  auch 
ihre  Ausbreitung  und  vor  allem  ihre  Lokalisation  genau  festzu- 
stellen.  Allein  dariiber  darf  man  sich  doch  keiner  Tauschung  hin- 
geben,  daB  zur  genauen  Feststellung  der  Lokalisation  herdartig 
auftretender  Prozesse  andere  Methoden  zweckmaBiger  sind  als  die- 
jenigen,  welche  fiir  die  feinere  histopathologische  Analyse  notig  sind. 
Und  ebensowenig  kann  dariiber  ein  Zweifel  bestehen,  daB  die  in 
der  Literatur  der  pathologischen  Anatomie  der  GroBhirnrindc  den 
groBeren  Teil  einnehmenden  Untersuchungen  iiber  herdartige  Ver- 
anderungen die  pathologische  Anatomie  der  Geisteskrankheiten  nicht 
gefordert  haben.  Nichts  liegt  uns  ferner,  als  derartige  Unter- 
suchungen zu  unterschatzen  und  ihnen  etwa  den  Nutzcn  fiir  die 
pathologische  Anatomie  der  Geisteskrankheiten  abzusprechen.  Die 
histopathologische  Analyse  der  groberen  herdartig  auftretenden  Pro- 
zesse fordert  zweifellos  unsere  allgemein  pathologisch-anatomischen 
Kenntnisse  auf  dem  Gebiete  des  Zentralnervensystems ;  wir  werden 
mit  einer  Reihe  wichtiger  Erscheinungen  und  Vorgange  bekannt 
gemacht  und  insofern  kommen  ihre  Ergebnisse  zweifellos  auch 
der  pathologischen  Anatomie  der  Geisteskrankheiten  zu  gute. 
Es  ware  daher  ganz  verkehrt,  wtirde  man  auf  solche  Untersuchungen 
verzichten.  Nur  muB  man  sich  iiber  die  Bedeutung  soldier  Unter- 
suchungen und  ihre  Beziehung  zu  unserem  Btauptziel,  der  patho- 
logischen Anatomie  der  Geisteskrankheiten,  insbesondere  dariiber 
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vollkommen  im  klaren  sein,  daB  ihr  Nutzen  fiir  die  letztere  kein 
unmittelbarer  ist. 

GewiB  ist  es  verstandlich,  wenn  jemand,  der  die  Neigung  hat, 
sich  auf  dem  Gebiete  der  pathologischen  Anatomic  der  GroBhirn- 
rinde  zu  betatigen,  lieber  einen  Fall  zur  mikroskopischen  ITnter- 
suchung  sich  aussucht,  der  grobere,  schon  makroskopisch  greifbare 
Veranderungen  darbietet,  als  die  Hirnrinde  etwa  eines  Katatonikers, 
die  bei  der  Sektion  iiberhaupt  keine  Veranderungen  erkennen  laBt. 
Wenn  wir  auch  diese  Wahl  recht  wohl  begreifen  konnen,  so  miissen 
wir  sie  do-ch  als  verkehrt  bezeichnen.  Denn  die  cytologische  Ana- 
lyse einer  Cyste,  oder  eines  Narbengewebes,  eines  Erweichungs- 
herdes  oder  einer  Blutung  gehort  zu  den  allerschwierigsten  Auf- 
gaben.  Wer  sich  auf  dem  Gebiete  der  pathologischen  Anatomie 
der  Eindenerkrankungen  betatigen  will,  darf  nicht  mit  den  schwie- 
rigsten  Aufgaben  beginnen.  Die  zahlreichen  histologischen  Unter- 
suchungen  iiber  herdartige  Prozesse  in  der  Hirnrinde  berechtigen 
uns  zu  dem  Urteil,  daB  ihre  Ergebnisse  aber  auch  nicht  im  ent- 
ferntesten  im  Verhaltnis  zu  der  auf  die  Untersuchung  soldier  Herde 
verwendeten  Zeit  und  Miihe  stehen.  Und  doch  sind  gerade  die  Er- 
weichungsherde,  Blutungen,  Narbenbildungen,  tuberkulose  Granula- 
tionsgeschwtilste,  Abszesse,  deren  cytologische  Analyse  und  richtige 
Deutung  die  allergroBten  Schwierigkeiten  bereitet,  unseren  Unter- 
suclumgen  und  auch  unserem  Verstiindnis  ungleich  leichter  zugang- 
lich,  als  die  Rindenerkrankungen  Geisteskranker.  Nur  muB  der 
richtige  AVeg  eingeschlagen  werden.  Hier  fiihrt  das  Experiment 
zum  Ziele.  Denn  gerade  bei  diesen  Vorgangen  ist  die  Ubertragung 
der  durch  das  Experiment  gewonnenen  Erfahrungen  auf  die  mensch- 
liche  Pathologie  noch  am  meisten  berechtigt.  Daraus  ergibt  sich 
aber  die  wichtige  Lehre,  daB  nur  diejenigen,  die  sich  geniigende 
Erfahrung  bei  Tierexperimenten  gesammelt  haben,  an  die  cyto- 
logische Analyse  von  Erweichungsherden,  Cysten,  Narbenbildungen, 
Abszessen,  Granulationsgeschwiilsten,  Blutungen  herantreten  sollen. 
Wir  glauben,  die  Bedeutung  des  Tierexperimentes  fiir  die  patho- 
logische  Anatomie  der  Geisteskrankheiten  gewiB  nicht  niedrig  ein- 
geschatzt  zu  haben.  Unser  Standpunkt  gegeniibcr  den  histopatho- 
logischen  Untersuchungen  von  herdartigen  Erkrankungen  diirfte  da- 
her  vollkommen  klar  sein,  wenn  wir  betonen,  daB  sie  mit  Biick- 
sicht  auf  das  Hauptziel  des  Psychiaters  eine  annahernd  gleiche 
Stellung  einnehmen  wie  die  cxperimentellen  Studien. 

Die  Methode,  jede  Hemisphare  in  eine  Anzahl  dicker  Schei- 
ben  zu  zerlegen   und  von  jeder  Scheibe  ein  Ubersichtspraparat 
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herzustellen,  hat  auBer  dem  Nachteil,  daB  wir  auf  diese  "Weise 
nur  auf  grobe  Veranderungen  aufmerksam  gemacht  werden,  noch 
einen  weiteren  Mangel.  Man  kann  namlich  jedes  Gehirn  nur  mit 
dnem  einzigen  Eeagenz  vorbehandeln.  Also  selbst  wenn  man  auf 
diese  "Weise  Veranderungen  festgestellt  hat,  kann  man  dieselben 
nicht  mit  verschiedenen  technischen  Verfahren  untersuchen. 

Der  Herausgeber  dieser  Arbeiten  hat  deshalb  auch  diese  Me- 
thode der  Untersuchung  sehr  bald  wieder  aufgegeben.  Allein  wenn 
sich  dieselbe  als  Untersuchungsmethode  bei  der  Bearbeitung  der 
Einden  von  Geisteskranken  nicht  bewahrt  hat,  so  sind  wir  doch 
weit  davon  entfernt,  sie  zu  verwerfen.  Speziell  haben  wir  hier 
die  Untersuchung  der  Binde  auf  Schnitten  durch  die  ganze  Hemi- 
sphare  im  Auge,  wie  sie  bereits  ftir  das  Studium  des  Verhaltens 
der  Markfasern  und  ihrer  Ausfalle  geiibt  wird.  "Wir  sind  davon 
tiberzeugt,  daB  diese  Untersuchungsweise  auch  bei  elektiver  Far- 
bung  der  zelligen  Elemente  Ausgezeichnetes  leisten  wird.  Allein 
ihre  Anwendung  kann  erst  Friichte  tragen,  wenn  wir  das  Wesen 
des  jeweiligen  histopathologischen  Prozesses  bei  einer  bestimmten 
Geisteskrankheit  erfaBt  haben.  Nach  der  Erreichung  dieses  Zie- 
les  wird  eine  unsercr  wichtigsten  Aufgaben  darin  bestehen,  audi 
die  Ausbreitung  und  die  Lokalisation  solcher  Prozesse  auf  das  ge- 
naueste  festzustellen.  Dann  wird  auch  der  Zeitpunkt  ftir  die  An- 
wendung dieser  Untersuchungsmethode  gekommen  sein. 

Als  die  zur  Zeit  zweckmafligste  Methode  der  Untersuchung 
der  Hirnrinde  Geisteskranker  betrachten  wir  das  Verfahren  des 
A  usschneidens  von  Gewebsblocken  aus  differenten  Rindenstellen, 
deren  Struktur  uns  genau  bekannt  ist.  Es  ist  klar,  daB  das  Aus- 
schneiden  von  Gewebsblocken  aus  der  oberen  Stirnwindung,  aus  der 
vorderen  Zentralwindung  und  den  angrenzenden  Teilen,  aus  der 
Rinde  der  Fissura  calcarina  und  der  obersten  Schlafenwindung  und 
die  Untersuchung  dieser  Teile  mit  verschiedenen  Methoden  ein  Ver- 
fahren ist,  das  groBe  Mangel  hat.  Der  Umstand,  daB  alle  iibrigen 
Teile  der  Rinde  nicht  auf  bewahrt  werden,  geniigt  vollstandig  zur 
Charakterisierung  der  Unvollkommenheit  unseres  Verfahrens.  Auch 
wenn  man  bei  Fallen,  wo  sich  auffallcnde  Erscheinungsn  an  den 
fur  gewohnlich  nicht  zur  Untersuchung  gelangenden  Rindenstellen 
linden,  letztere  mit  konserviert,  wird  nnsere  Methode  nicht  besser. 

Allein  wenn  wir  auch  die  Mangel  derselben  gerne  anerkennen, 
so  glauben  wir  doch  alien  Grund  zu  haben,  sie  zur  Zeit  als  das 
zweckmaBigste  Verfahren  bei  dem  Studium  der  pathologischen  Ana- 
tomic der  Geisteskrankheiten  zu  bezeichnen. 
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Wir  geben  selbstverstandlich  zu,  daft  die  Anwendung  dieser 
Methode  auf  der  stillschweigend  gemachten  Voraussetzung  beruht, 
daB  bei  den  Geisteskrankheiten  mehr  oder  weniger  die  gesamte  Rinde 
alteriert  ist  und  daB  die  pathologischcn  Veranderungen  an  einem  der 
ausgeschnittenen  Blocke  nachweisbar  sind.  Kein  verniinf tiger  Mensch 
wird  sich  der  Erkenntnis  verschlieBen,  daB  diese  Grundlage  unserer 
Untersuchungen  docli  recht  schwankend  ist.  Jedenfalls  sind  wir  uns 
dariiber  vollkommen  im  klaren.  Allein  so  ganz  grundlos  und  aus 
der  Luft  gegriffen  ist  unsere  Voraussetzung  denn  doch  nicht,  wenn 
auch  dieselbe  auf  den  ersten  Blick  hypothetisch  zu  sein  scheint. 

Jedenfalls  konnen  wir  uns  auf  eine  jahrelange  Erfahrung  be- 
rufen.  Wenn  man  jeden  Fall  von  Geisteskrankheit,  der  zur  Sektion 
kommt,.  ohne  Auswahl  in  der  von  uns  geubten  Weise  untersuclit 
und  es  nicht  verabsaumt,  gelegentlich  immer  wieder  Hirnrinden  von 
Nicht-Geisteskranken  zum  Vergleiche  heranzuziehen,  so  wird  man 
sich  iiberzeugen,  daB  es  keinen  Fall  geistiger  Storungen  gibt  — 
gleichviel  welcher  Art  bei  dem  man  nicht  auch  pathologischc 
Veranderungen  nachzuweisen  vermag.  Wir  wissen  allerdings,  daB 
auch  die  Rinden  Nicht-Geisteskranker  solche  Veranderungen  er- 
kennen  lassen.  Solange  man  als  einziges  Kriterium  die  Nerven- 
zellenverandcrungen  betrachtet,  wird  man  allerdings  sehr  oft  in 
Verlegenheit  kommen,  zu  entscheiden,  welche  Rinden  die  starke- 
ren  Veranderungen  darbieten,  die  von  Geisteskranken  oder  die  von 
Nicht-Geisteskranken.  Sobald  man  aber  das  pathologisch-anatomische 
Gesamtbild  in  Betracht  zieht,  insbesondere  die  Veranderungen  auch 
der  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen  und  der  mesodermalen  Rin- 
denanteile,  so  schrumpft  die  Zahl  jener  Falle,  bei  den  en  man  auf 
Grand  des  histopathologischen  Gesamtbildes  keine  sichere  Entschei- 
dung  zu  treffen  vermag,  ob  die  untersuchte  Rinde  einem  Geistes- 
kranken oder  Nicht-Geisteskranken  angehort,  sehr  erheblich  zu- 
sammen.  Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache  begriindet,  daB  man  bei 
der  Beurteilung  dieser  Behauptung  keinen  exakten  MaBstab  an- 
legen  kann.  Solange  wir  das  Wesen  der  pathologischen  Vorgange 
bei  Geisteskranken  nicht  erkannt  liaben,  und  solange  wir  tiber  die 
Vorgange  in  der  Rinde  bei  Infektionskrankheiten,  allgemeinen  Er- 
schopfungen,  bei  Stauungshyperamien,  bei  der  Agonie  u.  s.  w.  noch 
so  wenig  wissen,  darf  es  uns  nicht  wundern,  wenn  noch  immer  eine 
relativ  groBe  Zahl  von  Fallen  iibrig  bleibt,  bei  denen  eine  sichere 
Entschcidung  nicht  moglich  ist.  Der  Beobachter  wird  unter  Um- 
standen  bei  der  Abwagung  der  in  Frage  kommenden  Faktoren  oft 
nur  mit  einem  Plus  oder  Minus  von  krankhaften  Veranderuiigen 
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rechnen  miissen  und  es  wird  niemanden  befremden,  wenn  er  sich 
hierbei  tauscht.  Ausschlaggcbend  ist  also  hier  die  Erfahrung  und 
die  Probe,  ob  der  Erfahrene  wirklich  imstande  ist,  auf  Grund  von 
Rindenuntersuchungen  in  der  Mehrzahl  der  Falle  die  Rinden 
Geisteskranker  und  geistig  Gesunder  auseinander  zu  halten.  Aus- 
drucklich  sei  aber  darauf  hingewiesen,  daB  wir  hierbei  nicht  die 
Rinden  von  Kindern,  die  in  vieler  Beziehung  eine  Sonderstellung 
einnehmen,  im  Auge  haben. 

Wenn  es  aber  dem  Erfahrenen  moglich  ist,  bei  unserer  Unter- 
suchungsmethode  bei  Geisteskranken  so  schwere  Veranderungen  zu 
erkennen,  wie  sie  bei  Nicht-Geisteskranken  in  den  allermeisten 
Fallen  nicht  gefunden  werden,  so  kann  man  unserem  Verfahren 
nicht  ohne  weiteres  die  Berechtigung  absprechen. 

Dazu  kommt  noch  ein  weiteres  Moment.  Wir  haben  es  nie- 
mals  unterlassen,  in  einzelnen  Fallen  auch  Rindenteile  zu  konser- 
vieren,  welche  wir  fur  gewohnlich  nicht  zu  untersuchen  pflegen. 
Bei  solchen  Gelegenheiten  hat  sich  herausgestellt,  daB  wir  auch 
an  solchen  Orten  fast  immer  dieselben  Veranderungen  auf  linden 
konnten,  die  wir  bercits  an  unseren  regelmaBig  ausgeschnitteiu  n 
Stellen  erkannt  hatten.  Der  Herausgeber  hat  schon  wiederholt  auf 
eine  Erkrankung  der  Gesamtrinde  hingewiesen,  bei  der  es  sich, 
wie  es  scheint,  um  einen  eigenartigen  ProzeB  handelt,  und  bei  der 
a  1 1  e  Rindenzellen  ohne  A  u  s  n  a  h  m  e  die  sogenannte  akute  Er- 
krankung zeigen  und  bei  der  die  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen 
ebenfalls  in  bestimmter  Weise  verandert  sind,  eine  Erkrankung, 
die  vielleicht  am  zweckmaBigsten  als  Encephalopathy  toxamica 
bezeichnet  werden  kann.  Es  scheint  tiberhaupt,  daB  die  Rinden- 
erkrankungen  weniger  landkartenartig  als  vielmehr  schichtenweise 
lokalisiert  sind.  Freilich  wollen  wir  dabei  nicht  behaupten,  daB 
nicht  auch  gleichzeitig  eine  landkartenartige  Lokalisation  vorhan- 
den  sein  kann.  Dafiir  sprechen  vor  allem  die  Erfahrungen  bei  der 
Paralyse  und  der  nicht  gummosen  Form  der  Hirnlues.  Dafiir  spricht 
auch  der  Umstand,  daB  wir  bei  der  Anwendung  unserer  Methode 
bei  den  verschiedensten  Fallen  die  Beobachtung  machen,  daB  die 
Veranderungen  keineswegs  an  samtlichen  ausgeschnittenen  Stellen 
immer  in  gleicher  Intensitat  nachzuweisen  sind.  Es  ist  daher  zweck- 
maBig,  in  einzelnen  Fallen,  insbesondere  bei  klinisch  klaren  Fallen  von 
Geisteskrankheit,  nach  dem  Ausschneiden  der  iiblichen  Rindenblocke 
auch  das  iibrige  Cerebrum  zu  konservieren  und  nach  der  Unter- 
suchung  des  ausgeschnittenen  Materials  noch  andere  Stellen  zu 
analysieren. 
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Den  offcnkundigen  Nachteilcn  unserer  Untersuchungsmethode 
stehen  die  groBen  Vorzuge  gegentiber. 

Infolge  der  Auswahl  von  different  struktuierten  Rindenstellen, 
deren  Bauart  wir  genau  kennen,  brauchen  wir  den  einzelnen  Block 
nicht  eigens  zu  etikettieren.  Man  kann  daher  das  Untersuchungs- 
material  eines  Falles  in  einem  gemeinsamen  Glase  konservieren. 
Es  ist  klar,  daB  durch  diese  Art  der  Behandlung  des  Materials  eine 
Mengc  von  Glasern  und  Reagentien  erspart  wird.  Wer  die  Ver- 
haltnisse  in  psychiatrischen  Kliniken  kennt,  wird  den  okonomischen 
Gesichtspnnkt  nicht  ignorieren.  Nur  derjenige,  welcher  mit  der 
Anatomie  der  Rinde  nicht  vertraut  ist,  wird  den  Einwand  machen, 
daB  man  die  einzelnen  Gewebsblocke  nicht  zn  identifizieren  ver- 
mag.  Brodmann1)  hat  gemeint,  daB  Kolmer,  der  unter  Leitung  des 
Herausgebers  dieser  Hefte  seine  Arbeit  iiber  die  motorische  Re- 
gion der  Hirnrinde  geschrieben  hat,  „die  durch  den  Sulcus  centralis 
gebildete  Grenze  zweier  anatomisch  absolut  different  gebauter  Rin- 
denfelder  ganz  und  gar  iibersehen  hat."  Davon  kann  keine  Rede 
sein.  In  der  Arbeit  von  Kolmer  handelte  es  sich  einzig  und  allein 
inn  die  Verteilung  einer  ganz  besonders  strukturierten  Zellart,  der 
sogenannten  motorischen  Nervenzellen.  Auf  die  uns  langst  wohl- 
bekannte  Tatsache,  daB  der  Sulcus  centralis  die  Grenze  zweier 
absolut  different  gebauter  Rindenf elder  bildet,  hat  der  Herausgcber 
in  seinem  Vortrage  iiber  die  ortlichen  Bauverschiedenheiten  der 
Hirnrinde  mit  den  Worten  kurz  hingewiesen:  „ein  Beispiel  fiir 
wesentlichc  ortliche  Bauunterschiede  sei  die  Rinde  des  parietalen 
Abhanges  der  vorderen  Zentralwindung  gegenuber  der  Rinde1  des 
frontalen  Abhanges  der  hinteren  Zentralwindung  in  der  Mitte  der 
Fissura  Rolandi."  Ja  man  braucht  vielfach  gar  keine  mikro- 
skopische  Untersuchung.  Hat  man  groflere  Komplexe  von  Rinden- 
material  aus  den  angegebenen  Stellen  herausgeschnitten,  wie  das 
fur  die  mil  Alkohol  vorzubehandelnden  (icwcbsblocke  zweckmafiig 
ist,  so  erkennt  derjenige,  der  sich  mit  der  Rinde  eingehend  be- 
schaftigt  hat,  die  Blbcke  der  angegebenen  Orte  schon  an  ihrer 
auBerlichen  Konfiguration  (Vergl.  beispielsweise  die  Figuren  Brod- 
manns  pag.  95  u.  96.  Fig.  1—13).  Die  mikroskopische  Feststellung 
der  jeweiligen  Ortlichkeit  ist  selbstverstandlich  noch  viel  leichter. 

Zweitens  gestattet  uns  unsere  Methode  die  Anwendung  ver- 
schiedener  Vorbehandlungsfliissigkeiten.   Uber  die  Notwendigkeit, 


1)  Journal  fiir  Psychologic  und  Neurologic  1903.  K.  Brodmann: 
Beitrage  zur  Lokalisation  der  Grofihirnrinde. 
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das  Material  der  einzelnen  Gegenden  mit  verschiedenen  Medien 
vorzubehandeln,  braucht  man  wohl  kein  Wort  zu  verlieren. 

Der  Herausgeber  hat  geradc  nach  dieser  Riclitung  unzahlige 
Versuche  gemaclit  und  oft  seine  Anschauungen  geandert.  Aus- 
gehend  von  dem  Bestreben,  die  Rinde  nach  alien  Eichtungen  hin 
zu  untersuchen,  hat  er  wohl  alio  bekannten  Fixierungsmedien  durch- 
geprobt.  GewiB  gibt  es  eine  Reihe  ganz  hervorragender  Fixierungs- 
mittel,  die  bei  der  Untersuchung  der  Rinde  ausgezeichnete  Dienste 
tun.  Man  muB  hier  strenge  zwischen  der  histologischen  und  der 
histopathologischen  Untersuchung  unterscheiden.  Beztiglich  der 
letzteren  miissen  wir  immer  wieder  darauf  hinweisen,  daB  man  in 
erster  Linie  an  die  Untersuchungstechnik  zwei  Anforderungen  stel- 
len  muB.  Sie  soil  uns  einen  moglichst  tiefen  Einblick  in  den  histo- 
pathologischen GesamtprozeB  geben  und  zweitens  so  beschaffen 
sein,  daB  sie  uns  erlaubt,  moglichst  z  a  h  1  r  e  i  c  h  e  F  a  1 1  e  jeder 
klinischen  Krankheitsform  zu  untersuchen  und  miteinander  zu  ver- 
gleichen.  Die  technischen  Indikationen  fiir  die  histologische  Unter- 
suchung sind  viel  allgemeiner.  Hier  gibt  es  fiir  die  Technik  nur 
die  eine  Regel,  daB  alle  Methoden  brauchbar  sind  und  angewendet 
werden  miissen,  sofern  sie  uns  eine  genaue  Analyse  audi  des  un- 
scheinbarsten  Strukturelementes  ermoglichen.  Dann  erst  ist  die 
zweite  Frage  zu  erledigen,  inwieweit  derartige  Ergebnisse  audi 
fiir  die  Histopathologic  verwertet  werden  konnen.  Wie  augen- 
blicklich  die  Sachlage  ist,  entspricht  folgender  Modus  am  besten 
den  Anforderungen  der  Histopathologic.  Unter  alien  Umstan- 
den  soil  man  das  Material  jeder  der  zu  untersuchenden  Rin- 
denregionen  in  zwei  Vorbehandlungsmedien  konservieren,  ein- 
mal  in  96°  Alkohol  und  zweitens  in  10  %  Formollosung.  Die 
Anwendung  eines  einzigen,  gewissermaBen  eines  Universal- 
fixierungsmittels  halten  wir  in  der  Histopathologic  der  GroBhirn- 
rinde  fiir  einen  Kunstfehler.  Die  Formolpraparate  dienen  nicht  nur 
zur  Untersuchung  der  mesodermalen  Gewebselemente,  sondern  kon- 
nen auch  als  Gefrierschnitte  verarbeitet  werden  (Untersuchungen 
auf  Fett,  auf  Granula  der  hamatogenen  Elemente,  zur  Darstellung 
der  Nervenzellenneurofibrillen  nach  Bielschowsky  u.  s.  w.).  Allen- 
Ealls  konnen  die  Formolpraparate  nachtraglich  noch  chromiert  wer- 
den und  unter  Umstanden  auch  noch  mit  der  WEiGERT'schen  Glia- 
beize  behandelt  werden.  Weiterhin  wild  man  in  denjenigen  Fall(!ii, 
wo  man,  wie  z.  B.  bei  Paralysen,  Hirnluesformen,  senile  Demenz. 
arteriosklerotische  Demenz  u.  s.  w.  ein  besonderes  Augenmerk  auf 
die  markhaltigen  Fasern  richtet,  auch  die  Blocke  der  einzelnen 
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Regionen  mit  Kaliumbichromatlosung  vorbehandeln  (WEiGERT'sche, 
MARcm'sche  Methode;  F&rbung  der  uneingebettet  zu  schnei- 
denden  Stiicke  init  Nigrosin  [Bevan  LEwis'sche  Methode]).  End- 
lich  soli  man  in  denjenigen  Fallen,  wo  die  Sektion  unmittelbar  oder 
wenige  Stunden  nach  dein  Tode  stattfindet  und  die  Agonie  nicht 
sehr  lange  gedauert  hat,  immer  Praparate  auch  in  die  Fliissigkeit 
ftir  die  WEiGERT'sche  Gliafaserdarstellung  einlegen.  Wir  glauben, 
daB  diese  Vorschriften  den  heutigen  Anforderungen  einer  eingehen- 
den  histopathologischen  Untersucliung  genugen.  Urn  das  Material 
befreundeter  Irrenanstalten  auszuntitzen,  haben  wir  es  zweckmaBig 
gefunden,  die  technischen  Vorschriften  moglichst  einfach  auszuge- 
stalten.  Wir  verschicken  Kasten  mit  je  10  Glasern,  5  fur  Alkohol- 
praparate  und  5  mit  Formollosung  gefiillt.  Ein  solcher  Kasten  ent- 
halt  das  Material  von  5  Fallen,  deren  Blocke  also  nur  in  zwei  ver- 
schiedenen  Vorbehandlungsmedien  konserviert  werden. 

Der  Hauptvorzug  unserer  Methode  ist  der,  daB  sie  uns  gestattet, 
nicht  nur  ein  groBes  Material  von  klinisch  gleichartigen  Fallen 
anzusammeln,  sondern  audi  dasselbe  griindlich  zu  untersuchen. 

Es  wird  vielleicht  die  Frage  aufgeworfeu  werden,  warum  wir 
unsere  Arbeiten  in  besonderen  Heften  veroffentlichen,  obschon  doch 
wahrhaftig  an  anatomischen  und  pathologisch-anatomischen  Zeit- 
schriften  kein  Mangel  ist?  Man  wird  sich  kaum  der  Tatsache  ver- 
schlieBen  konnen,  daB  die  Forschungsweise  des  Herausgebers  in 
Deutschland  noch  keinen  allzu  groBen  Anklang  gefunden  hat.  Wenn 
derselbe  die  Namen  jener  Herren  iiberblickt,  die  bis  jetzt  im  Heidel- 
berger  Laboratorium  gearbeitet  haben,  so  ergibt  sich,  daB  5/6  der- 
selben  Auslander  sind.  Die  Folge  war,  daB  Arbeiten  aus  unserem 
Laboratorium  in  den  Zeitschriften  verschiedener  Lander  er- 
schienen  sind.  Haben  wir  ein  eigenes  Organ  fiir  die  Veroffent- 
lichung  unserer  Arbeiten,  so  zweifeln  wir  nicht  daran,  daB  unsere 
Forschungsweise  auch  in  Deutschland  mehr  Anklang  finden  wird. 
Aber  noch  ein  zweiter  Grund  hat  uns  zur  Herausgabe  unserer  Hefte 
veranlaBt,  die  in  allererster  Linie  fiir  Irrenarzte  und  Neurologen 
bestimmt  sind.  Wir  legen  den  allergroBten  Nachdruck  auf  mog- 
lichst zahlreiche  und  gute  Abbildungen,  die  unseren  Ausfiihrungen 
zu  Grunde  liegen.  Mit  Riicksicht  auf  unser  eng  begrenztes  For- 
schungsgebiet  konnen  wir  unmoglich  den  Zeitschriften  zumuten, 
daB  sie  nach  dieser  Eichtung  unsere  weitgehenden  Wiinsche  be- 
friedigen.  Dank  dem  auBerordentlichen  Entgegenkommen  unseres 
Herrn  Verlegers  sind  wir  in  der  glucklichen  Lage,  unsere  Absichten 
zu  verwirklichen. 
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Der  Herausgeber  hat  im  ersten  Hefte  nur  zwei  Arbciten  ver- 
offentlicht. Das  zweite  Heft  ist  bereits  in  Vorbereitung.  Mit 
letzterem,  in  dem  auch  experimentelle  Arbciten  veroffentlicht  wer- 
den, schlieBen  unsere  Arbeiten  aus  dem  anatomischen  Laboratorium 
der  Heidelberger  Universitatsirrenklinik  ab.  Dieselben  werden  im 
anatomischen  Laboratorium  der  neuen  Miinchener  Universitatsirren- 
klinik fortgesetzt  werden. 

Die  Arbeiten,  die  im  zweiten  Hefte  erscheinen,  sind  unter  der 
Leitung  des  Herausgebers  entstanden.  Ganz  besonders  clankt  der- 
selbe  seinem  Freunde  Alzheimer,  daB  er  nicht  nur  seine  Arbeit  in 
diesem  Hefte  veroffentlicht,  sondern  auch  weitere  Beitrage  fur 
kunftige  Hefte  in  Aussicht  gestellt  hat.  Es  wird  vielleicht  be- 
fremden,  daB  der  Unterzeichnete  und  Alzheimee  sicli  iiber  den 
gleichen  Gegenstand  verbreiten.  Wir  haben  aber  geglaubt,  daB 
die  Untersuchungsergebnisse  iiber  das  psychiatrisch  so  wichtige 
Thema  der  Paralyse,  die  an  Hand  eines  vollkommen  getrenntcn 
Untersuchungsmaterials  von  zwei  unabhangig  voneinander  arbei- 
tenden  Beobachtern  gewonnen  wurden,  von  besonderem  Tnteresse 
sein  diirften. 

Heidelberg  im  Marz  1904. 

Der  Herausgeber. 
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Histologische  Studien  zur  Differenzialdiagnose  der 

progressiven  Paralyse. 

Von  Alois  Alzhkimkk. 
Mit  14  Tafeln. 

I.  Zweck  unci  Ziel  der  Untersuchimg. 

Von  den  verschiedenen  Hilfsmitteln,  wclche  brauchbar  erschei- 
nen,  urn  zu  einem  tieferen  Verstandnis  der  Seelenstorungcn  und  zu 
einer  bestimmteren  Abgrenzung  ihrer  verschiedenen  Formen  zu  ge- 
langcn,  ist  die  Gewebsuntersuchung  bis  heute  nur  mit  beschrankten 
und  noch  keineswegs  unbestrittenen  Erfolgen  benutzt  worden. 

Vergleichen  wir  dagegen  die  ubrigen  Gebiete  der  Heilkunde, 
so  sehen  wir,  dafi  dort  die  patliologische  Anatomie  der  klinischen 
Betrachtung  schon  seit  langer  Zeit  viele  und  ungemein  fordernde 
Dienste  leistet.  Ja,  es  laBt  sich  nicht  bestreiten,  daB  die  somatische 
Medizin  fiir  den  groBen  Vorsprung,  den  sie  in  der  Erkenntnis  des 
Wesens  und  in  der  Moglichkcit  einer  scharferen  Abtrennung  der 
einzelnen  Krankheiten  vot  der  Psychiatrie  voraus  hat,  vor  allem  der 
pathologischen  Histologic  Dank  schuldet. 

Diese  Tatsache  muB  dcm  Psychiater  die  Frage  nahe  legen,  warum 
bisher  in  seinem  Arbeitsgebiete  der  "Weg  versagt,  der  dort  schon 
so  wesentlich  weiter  gefuhrt  hat. 

Die  patliologische  Histologic  hat  sich  der  Medizin  im  allgemei- 
nen  hauptsachlich  nach  zwei  Richtungen  niitzlich  gemacht.  Sie  hal  zu- 
nachst  das  klinische  Verstandnis  vieler  Krankheiten  dadurch  erleich- 
tert,  daB  sic  zu  zcigcn  vermochte,  wie  die  normal  en  Bauverhaltnisse 
der  Organe  durch  einen  Krankheitsvorgang  gestOrt  und  wie  durch  die 
krankhaften  Gewebsveranderungen  die  uns  bekannten  physiologi- 
schen  Leistungen  des  Organs  bceintrachtigt  werden  mtissen,  wie 
also  Krankheitserschcinungen  a u s  Schadigungen 
der  0  r  g  an  s  t  r  u  k  t  u  r  erklarbar  werden. 
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DaB  sicli  auf  dem  gleichen  Wege  fiir  die  Seelenstorungen  eine 
gleiche  Forderung  klinischer  Erkenntnis  erreichen  laBt,  scheint  bis 
jetzl  nur  in  einem  weit  beschrankteren  Grade  mOglich.  Denn  bei 
der  Hirnrinde,  dem  Organe  der  psychischen  Leistungen,  finden  wir 
die  Gewebsdifferenzierung  zu  so  auBerordentlichen  Graden  ge- 
steigert,  dass  wir  trotz  aller  Bemuhung  noch  nicht  einmal  die  nor- 
malen  Bauverhaltnisse  auch  nur  einigermaBen  zu  iibersehcn  ver- 
mogen.  Noch  weiter  zuriick  sind  wir  in  der  Erkenntnis  der  physio- 
logischen  Bedeutung  der  uns  bekannten  Anordnungen  der  Hirnrinde. 
Wir  wissen  allein,  daB  einige  psychische  Leistungen  in  bestimmu  n 
Rindenbezirken  sich  abwickeln  und  daB  die  nervosen  Elemente  in 
diesen  Feldern  teilweise  eine  eigenartige  Anordnung  zeigen.  "Wir 
konnen  auch  aus  einer  Schadigung  jener  Leistungen  auf  eine  Schadi- 
gung  jener  Gegenden  schlieBen.  Im  Vergleich  aber  zu  der  unend- 
licheir  Vielfaltigkeit  und  Feinheit  der  seelischen  Vorgange  sind 
unsere  Kenntnisse  iiber  die  Bedeutung,  welche  den  einzelnen  Be- 
standteilen  des  nervosen  Rindengewebes  an  den  einzelnen  Seelen- 
tatigkeiten  zukommt,  noch  als  ungemein  diirftig  zu  bezeichnen. 
So  tasten  wir  ganz  im  Dunkeln  und  Unsicheren,  wenn  wir  uns 
daran  machen,  schon  jetzt  krankhafte  psychische  AuBerungen 
auf  die  uns  in  die  Augen  fallenden  Vcranderungen  der  nervosen 
Bestandteile  in  der  Hirnrinde  Geisteskranker  zu  beziehen.  Ja, 
die  sicheren  Wegzciger  sind  so  selten,  daB  die  standige  Gefahr,  da- 
bei  auf  Irrwege  zu  gelangen,  zur  groBten  Vorsichl  gemahnen  muB. 

Zweitens  aber  hat  die  Untersuchung  der  erkrankten  Gewcbe  der 
Mcdizin  auch  dadurch  wichtige  Aufklarung  gebracht,  daB  sie  als 
Ursache  von  klinisch  nicht  immer  leicht  trenn- 
baren  Krankheitsgruppen  histologisch  verschie- 
denel^rankheitsvorgange  kennen  gelehrt  hat.  Mit  der  Mbg- 
lichkeit  der  Nachprufung  der  klinischen  Diagnose  durch  die  histo- 
logische  Untersuchung  hat  sich  dann  eine  genauere  Bewertung  der 
einzelnen  Symptome  fiir  die  Differentialdiagnose  und  damit  schlieB- 
lich  auch  eine  zuverlassigere  klinische  Abgrenzung  der  einzelnen 
Krankheitsformen  erreichen  lassen. 

Wird  es  nun  der  pathologischen  Anatomie  moglich  wefden, 
ebenso  der  klinischen  Psychiatric  zu  Hilfe  zu  kommen,  indem  sie 
ihre  Diagnoscn  richtig  stellt,  ihr  den  wahren  "VVert  ihrer  Erkennungs- 
merkmale  der  einzelnen  Krankheiten  zeigt  und  ihr  damit  dort 
Grenzen  Ziehen  hflft,  wo  ihre  Krankheitsbilder  untrennbar  inein- 
ander  zu  verschwimmen  scheinen? 

Es  ist  kein  Grund  einzusehen,  warum  das  unmoglich  sein  sollte. 
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Unserer  Aufgabe  sind  jetzt  andere  Ziele  und  Grenzen  gesteckt.  Es 
kommt  uns  nun  nicht  allein  darauf  an,  den  Veranderungen  des  ner- 
vosen  Gewebes  bis  in  seine  feinsten  Anordnungen,  die  wir  mat 
unserer  Technik  noch  nicht  zu  bemeistern  vermogen,  nachzuspiiren, 
sondern  verschiedene  Krankheitsvorgange  auseinanderzuhalten.  Die 
Veranderungen  an  dem  Stutzgewebe  und  an  den  GefaBen,  welche 
wir  viel  leichter  darzustellen  vermogen,  haben  fur  uns  nun  die 
gleiche  Bedeutung.  Dank  den  vielen  Vorarbeiten,  besonders  Nissl's1), 
haben  wir  fur  die  Bewertung  dieser  schon  bessere  Handhaben  ge- 
wonnen.  Wenn  die  Psychosen,  die  Erkrankungen  der  Hirnrinde, 
mit  anatomischen  Veranderungen  einhergelien  —  und  daB  dies  der 
Fall  ist,  isl  won!  von  vornherein  anzunehmen  und  nach  Nissl's 
Qntersuchungen  nicht  mehr  zu  bezweifeln  —  dann  miissen  sie  verschie- 
den  sein,  wie  die  Psychosen  selbst,  und  wir  werden  sie  auseinander- 
halten  lernen  kOnnen. 

Wer  sicli  etwas  eingehender  mit  der  Hirnrinde  Geisteskranker 
beschaftigt  hat,  wird  bald  finden,  daB  es  nicht  das  Fehlen  patho- 
logischer  Veranderungen  ist,  was  uns  hier  Schwierigkeiten  bereitet, 
sondern  ein  richtiges  N'erstandnis  der  sehr  vielfachen  und  sehr  ver- 
schiedenartigen  Befunde.  Die  Gefahr  ist  groB,  dabei  Unwesentliches 
Etir  Wesentliches  zu  nehmen  und  "Wichtiges  zu  ubersehen.  Die  schlieB- 
liche  Formulierung  der  Ergebnisse  wird  sich  hier  audi  nicht  wie 
brim  experimentellen  Arbeiten  aus  nach  jeder  Richtung  hin  uber- 
einstimmenden  unci  eindcutigen  Befunden  mit  zwingender  Notwen- 
digkeil  ergeben,  sondern  mufi  unter  den  verwickelten  Verhaltnissen 
und  vielfachen  Kombinations-  und  Yariationsmoglichkeiten  krank- 
hafter  Zustande  oft  aus  einer  AVahl  zwischen  grofieren  und  ge- 
ringeren  Wahrscheinlichkeitcn  hervorgehen.  So  konnen  manchmal 
Xachuntersuchungen,  an  einem  anderen  oder  an  einem  noch  grofieren 
Material  oder  mit  neuen  und  besseren  Methoden  ausgefuhrt,  nach 
einzelnen  Richtungen  hin  abweichende  Ergebnisse  bringen. 

Xur  der,  welcher  sich  von  der  Feme  ein  Urteil  nimmt  fiber 

1)  Ich  werde  den  Namen  Nissl's  so  oft  nennen,  als  mir  wissen- 
schaftliche  Arbeiten  von  ihm  itber  die  besprochenen  Dinge  bekannt  sind. 
Damit  ist  aber  Nissl's  Anteil  an  diesen  Untersuchungen  nicht  er- 
schopft.  Der  freundschaftlich-wissenschaftliche  Verkehr,  den  ich  seit 
15  Jahren  mit  ihm  unterhalten  durfte,  hat  mir  so  vielfache  Anrcgungen 
gebracht,  dafi  ich  wohl  sagen  mufi,  was  etwa  von  den  nachfolgenden 
Darlegungen  nnsere  Kenntnisse  zu  erweitern  vermag,  ist  nicht  ohne 
seine  direktc  oder  indirekte  Mitwirkung  entstanden.  Das  hindert  nicht, 
dafi  vielleichl  Nissl  raanche  Auffassungen,  die  hier  wiedergegeben  sind, 
nicht  teilen  durfte. 
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Dinge,  deren  Schwierigkeiten  erst  eine  eingehende  Beschaftigung 
aufdeckt,  kann  aus  der  Mbglichkeit  solcher  Irrtiimer  den  Schluss 
Ziehen,  dafl  die  ganzc  pathologische  Histologic  ein  fur  die  Psychiatrie 
unbrauchbares  Werkzeug  ist. 

Den  aber,  der  tiefer  in  die  Sache  eingedrungen  ist,  wird  diese 
Gefahr  nur  vorsichtig  in  seinen  Schlufifolgerungen  und  bescheiden 
in  den  Erwartungen  machen,  die  er  von  seinen  Arbeiten  erhoffen 
darf.  Manchmal  bedeutet  es  in  einem  so  schwierigen  Forschungs- 
gebiete  schon  einen  Fortschritt,  Nachuntersuchungen  angeregt  zu 
haben,  die  erst  die  Klarung  bringen. 

Wiirde  es  uns  aber  trotz  dieser  Schwierigkeiten  gelingen,  wesens- 
verschiedene  Gewebsveranderungen  bei  den  verschiedenen  Geistes- 
storungen  nachzuweisen,  so  wiirden  uns  gewifi  schon  die  Abweichungen 
in  den  einzelnen  Erkrankungsvorgangen  Schltisse  auf  die  Verschieden- 
heit  der  klinischen  Erscheinungsform  gestatten.  Wir  mtlBten  uns  nur 
nicht  zufrieden  geben,  festzustellen,  welche  Gewebsteile  im  allge- 
meinen  durch  die  Krankheit  eine  Veranderung  erfahren,  sondern 
bemiiht  sein,  moglichst  alle  Eigenschaften  des  histopathologischen 
Prozesses  zu  ergrtinden. 

Es  mtiUte  nachgewiesen  werden,  ob  er  sich  langsam  und  stetig 
entwickelt,  oder  ob  er  rasch  oder  schubweise  weitergeht,  ob  er  einer 
Heilung  oder  einem  Stillstande  zuganglich  oder  zu  immer  weiterem 
Fortschreiten  geneigt  ist.  Die  Ergebnisse  wiirden  uns  auf  den 
Verlauf  der  Krankheit  Folgerungen  erlauben.  Wir  wiirden  weiter 
sehen  miisscn,  welches  die  auBersten  Grade  sind,  welche  die  Rinden- 
zerstorung  erreicht,  ob  die  ganze  Rinde  in  diffuser  Weise  oder  in 
einzelnen  Herden,  oder  ob  nur  bestimmte  Teile  der  Hemisphare  be- 
fallen werden,  ob  die  Rinde  allein  oder  audi  das  iibrige  Nerven- 
system  geschadigt  wird.  Finden  sich  hierbei  Verschiedenheiten, 
so  miissen  sie  sich  auch  in  der  klinischen  Erscheinungsform  kund- 
geben,  weil  in  dem  einen  Falle  alle  Leistungen  der  Rinde  gleich- 
mafiig,  in  dem  andern  nur  teilweise  und  in  verschiedenen  Graden 
und  Abstufungen  beeintrachtim  werden,  weil  wir  entweder  mehr 
oder  minder  deutliche  Ausfallssymptome  von  seiten  jencr  Rindcn- 
Eelder  beobachten,  deren  Leistungen  wir  schon  genauer  kennen  oder 
solchc  vermissen,  weil  nervose  Lahmungserscheinungen  das  Krank- 
heitsbild  begleiten  oder  ihm  Eremd  bleiben. 

S(»  dtirfte  uns  schon  die  histologische  Unter- 
suchung  einzelne  Anhaltspunkte  geben,  welch  en 
klinischen  Erscheinungen  eine  besondere  Bedeu- 
tung  ftir  die  Krankheitserkennung  zukommt. 
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Den  Beweis  nun  zu  fuhrcn,  daB  es  heute  schon  moglich  ist, 
der  klinischen  Differentialdiagnose  eines  Krankheitsbildes  eine  histo- 
logische  Differentialdiagnose  gegenuber  zu  stellen,  und  daB  dabei 
mancherlei  Tatsachen  hervortrctcn,  die  fordernd  und  klarend  die 
klinischc  Betrachtung  beeinflussen  miissen,  soil  die  Aufgabe  der 
nachfolgenden  Untersucliung  sein. 

Wenn  als  Hauptgegenstand  derselben  die  progressive  Paralyse 
gewahlt  wurde,  so  geschah  dies  gewiB  auch  in  Anbetracht  des  Um- 
standes,  daB  diese  Krankheit  mit  besonders  greifbaren  Gewebsver- 
anderungen  einhergeht.  Sie  schien  dadurch  fur  einen  solchen  Nach- 
weis  besonders  geeignet  und  gleichsam  der  naturliche  Ausgangs- 
punkt  fur  alle  weiteren  Arbeiten  in  gleicher  Richtung. 

Doch  ist  sicher  auch  heute  schon  die  Paralyse  nicht  die  einzige 
Geisteskrankheit,  die  sich  histologisch  kennzeichnen  laflt.  In  der 
Verfolgung  unserer  Aufgabe,  den  paralytischen  Krankheitsvorgang 
von  andersartigen  Krankheiten  zu  trennen,  werden  wir  genugsam 
weitere  Erkrankungszustande  der  Rinde  kennen  lernen  und  zeigen 
konnen,  daB  auch  sie  eigenartig  und  von  den  anderen  wohl  unter- 
scheidbar  sind. 

Fur  den  Gang  der  Untersucliung  hat  sich  folgender  Weg  er- 
gcben : 

Es  wurden  alle  Falle  von  Geistesstorung  histologisch  gepriift, 
die  im  Laufe  der  letzten  sieben  Jahre  meiner  Tatigkeit  in  der 
stadt.  [rrenanstalt  zu  Frankfurt  a.  M.  zur  Sektion  kamen.  Es 
sind  320  Falle.  Eine  besonders  eingehende  Untersucliung  wurde 
alien  jenen  Fallen  zu  teil,  bei  welchen  im  Leben  die  Diagnose  auf 
Paralyse  gestellt  worden  war,  welche  ein  der  Paralyse  ahnliches 
Bild  boten,  aber  klinisch  abweichende  Ziige  zeigten,  und  alien 
Fallen,  die  ihrer  ganzen  Stellung  nach  dunkel  blieben.  Die  weitaus 
groBte  Gruppe  (170),  welche  in  klinischer  Beziehung  dem  Bild  der 
Paralyse  ohne  jede  Abweichung  entsprach,  konnte  als  Unterlage 
fiir  die  Feststellung  der  Eigentiimlichkeiten  der  paralytischen  Ge- 
websveranderungen  dienen.  Die  Zahl  der  Beobaclitiingon  dtirfte 
groB  genug  sein,  urn  Zufalligkeiten  im  Gewebsbefund  als  solche 
zu  erkennen,  die  Mbglichkciten  und  Grenzen  der  Abweichungen  fest- 
zustellen  und  alien  Paralysen  zukommende  Merkmale  herauszu- 
finden. 

Um  aber  zu  einer  Feststellung  der  Eigenart  der  paralytischen 
Erkrankung  zu  gelangen,  muB  nachgewiesen  werden,  wodurch  sich 
die  Gewebsverandcrungen  bei  der  Paralyse  von  denen,  die  andern 
Krankheitsvorgaiigen  zu  Cirunde  liegen,  unterscheiden. 
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Gelingt  es,  solche  Unterscheidungsmcrkmale  zu  finden,  so  ware 
unsere  erste  Aufgabe  gelost  und  eine  histologische  Differential- 
diagnose  der  Paralyse  ermoglicht. 

Die  Ldsung  dieser  Aufgabe  setzt  uns  in  don  Stand,  an  weitere 
Aufgaben  heranzugehen. 

Wir  werden  sehen  mtissen,  ob  sich  unter  den  Fallen,  die  wir 
nach  ihrer  klinischen  Erscheinung  zur  Paralyse  gerechnet  hatten, 
solche  finden,  die  nach  ihrem  histologischen  Befunde  abweichen. 
Wir  mtissen  weiter  suchen,  ob  unter  den  Fallen,  welche  wir  nach 
den  Krankheitserscheinungen  nicht  zur  Paralyse  gezahlt  haben, 
solche  sind,  welche  die  paralytischen  Veranderungen  zeigen.  Wir 
werden  die  Falle,  die  uns  nach  ihrem  klinischen  Verlauf  dunkel 
geblieben  sind,  unter  die  verschiedenen  Gewebsveranderungen, 
welche  wir  kennen  gelernt  haben,  einzureihen  versuchen,  oder  uns 
festzustellen  bemtihen,  ob  ihnen  noch  unbekannte  Krankheitsvor- 
gauge  zu  Grunde  liegen.  Dann  wird  uns  als  das  letzte  bleiben,  dar- 
zulegen,  inwieweit  unsere  histologischen  Qntersuchungen  unsere 
klinischen  Anschauungen  von  der  Paralyse  zu  andern  und  scharfer 
zu  fassen  geeignet  sind,  nach  welcher  Richtung  hin  sich  der  Be- 
griff  der  Paralyse  einengt  oder  erweitert. 

Die  Ergebnisse  dieser  Untersuchungen  werden  ein  Gradmesser 
sein,  inwieweit  die  pathologische  Histologic  fiir  die  klinische  Psychia- 
trie  sich  nutzbringend  crweisen  kann. 


II.  Die  anatomischen  Veranderungen  bei  der  progressiven 

Paralyse. 

Der  Leichenbefund. 

Man  kann  nicht  gut  auf  die  histologischen  Eigentiimlichkeiten 
der  progressiven  Paralyse  eingehen,  ehe  man  nicht  dem  makro- 
skopischen  Leichenbefund  einige  Aufmerksamkeit  gewidmet  hat.  Er 
gibt  uns  auch  schon  einen  Fingerzeig,  wo  wir  die  hauptsachlichsten 
Gewebsveranderungen  erwarten  durfen. 

Jn  der  Literatur  finden  wir  zahlreiche  Zusammenstellungen 
der  Veranderungen,  welche  sich  schon  bei  der  Sektion  der  Para- 
lyser erkennen  lassen.  In  der  Beurteilung  derselben  fiir  die 
Differentialdiagnosc  der  Paralyse  besteht  ziemliche  tTbereinstim- 
mung  dahin,  daB  keinem  einzelnen  dieser  Befunde  eine  entschei- 
dende  Bedeutung  zukommt,  wahrend  die  Mehrzahl  der  Autoren 
die  Meinung  vertritt,  daB  ein  Zusammentreffen  mehrerer  dieser 
Merkmalc  die  Diagnose  wahrscheinlich  machen,  und  wenn  sie  be- 
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sondcrs  stark  ausgepriigt  sind,  selbst  sicher  stellen  konne.  Als 
solche  Merkmale  werden  angefuhrt:  Verdickung  des  Schadeldaches 
und  Schwund  der  Diploe,  Verdickung  und  Trubung  der  weichen 
Hirnhaut  und  Verwachsung  derselben  mit  der  Rindenoberflache, 
Hydrocephalus  externus  und  internus,  Ependymgranulationen, 
Schwund  des  Gehirns  und  der  Hirnrinde. 

Betrachten  wir  nun  unsere  170  Falle  zweifelloser  Paralyse,  so 
ist  in  13  Fallen  ausdrticklich  erwahnt,  dafl  das  Schadeldach  nicht 
verdickt  und  die  Diploe  in  normaler  Weise  erhalten  war.  Neun 
von  diesen  Fallen  sind  Paralysen,  die  inncrhalb  6  Monate,  drei, 
die  innerhalb  cines  Jahres,  und  einer,  der  4x/2  Jahr  nach  Auftreten 
der  ersten  Krankheitserscheinungen  gestorben  war.  Die  vier  Falle, 
bei  weichen  die  Krankheit  langer  als  ein  halbes  Jahr  gedauert  hatte, 
zeigten  gleichzeitig  cine  geringe  Verdickung  der  weichen  Hirn- 
haute  und  keine  erhebliche  Gewichtsabnahme  des  Gehirns.  Im 
Vergleich  dazu  fand  sich  eine  Verdickung  des  Schadeldaches  und 
Ersatz  der  Diploe  durch  fcstes  Knochengewebe  bei  18  von  31  Fallen 
von  seniler  Demenz,  bei  5  von  7  Fallen  von  chronischem  Alkoholis- 
mus,  bei  4  von  5  Fallen,  welche  Ausgangszustande  der  Dementia 
praecox  darstellten,  bei  2  von  5  Fallen  von  Epilepsie,  bei  5  von 
16  Fallen  von  Arteriosklerose  des  Gehirns.  Die  Verdickung  des 
Schadeldaches  mit  Schwund  der  Diploe  ist  demnach  eine  Erschei- 
nung,  die  sich  bei  vielen  mit  Atrophic  des  Gehirnes  einhergehenden 
Geisteskrankhciten  beobachten  lafit,  die  in  frischen  Fallen  von  Para- 
lyse nicht  selten  fehlt  und  audi  in  alteren  Fallen  gelegentlich  ver- 
miJBt  wird.  Sie  erreicht  zuweilen  bei  der  Paralyse  ganz  besonders 
erhebliche  Grade,  doch  kann  man  in  alten  Fallen  von  Dementia 
praecox  Schadelverdickungen  sehen,  die  von  kcinem  Fall  von  Para- 
lyse ubertroffen  werden. 

GroBere  pachymeningitische  Membranen  fanden  sich  in  den 
letzten  Jahren  auffallend  selten,  ofters  noch  ein  zartes  rostfarbenes 
Hautchen,  wahrend  in  fruheren  Jahren  auch  schwere  Pachymeningitis 
entschieden  haufiger  zur  Peobachtung  kam  (Furstner,  Jolly). 

Oft  wird  erwahnt,  daB  die  Dura  mit  dem  Schadeldache  ver- 
wachsen  war,  daB  sie  leicht  oder  erheblich  verdickt  erschien,  daB 
sie  auf  der  Innenflache  ein  milchig-weiBes  Ansehen  bot. 

Der  Bydrocephalus  externus  fehlte  nur  in  19  von  den  170  Fallen, 
und  dabei  waren  nur  2  Falle,  bei  denen  die  Krankheit  langer  als 
6  Monate  gedauert  hade.  Ein  Hydrocephalus  internus  wurde  in 
13  Fallen  vermiBt,  darunler  waren  vier  mit  mehr  als  6  monatlicher 
Krankheitsdauer. 
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Makroskopisch  sichtbare  Veranderungen  der  weichen  Hirnhaute 
fehlten  in  23  Fallon,  darunter  war  einer  mit  viereinhalbjahriger, 
zwci  mit  dreijahriger,  einer  mit  zweijahriger,  die  iibrigen  mit  nicht 
6  monatlicher  Krankheitsdauer. 

In  142  Fallen  ist  angegeben,  daB  die  Trubung  iiber  dem  Stirn- 
hirn  am  starksten  war  und  den  Occipitallappen  frei  lieB3  wahrend 
in  5  Fallen  bemerkt  ist,  daB  die  Pia  auch  tiber  clem  Hinterhaupts- 
lappen  merklich  verdickt  und  getrubt  erschien,  in  7  Fallen,  daB 
sie  auch  iiber  dem  Kleinhirn  dick  und  weiBlich  war,  in  9  Fallen, 
daB  sich  an  der  Basis  zwischen  Chiasma  und  vorderem  Briicken- 
rand  eine  Trubung  und  Verdickung  der  Pia  bemerken  lieB.  AVir 
sehen  also,  daB  sich  sowohl  Falle  von  Paralyse  finden  lassen,  bei 
denen  sclbst  nach  jahrelangem  Verlauf  cine  sichtbare  Trubung  und 
Verdickung  der  Pia  fehlt,  sowie  daB  auch  der  Occipitallappen  nicht 
immer  von  der  Trubung  frei  bleibt.  Auf  der  anderen  Seite  be- 
gegnet  man  so  haufig  einer  leichten,  aber  selbst  auch  erhcblichen 
Trubung  und  Verdickung  der  Pia  beim  Altersblodsinn,  den  arterio- 
sklerotischen  Gehirncrkrankungen,  dem  chronischen  Alkoholismus, 
alten  Demenzzustandcn,  daB  auch  dieser  Befund  an  sich  differential- 
diagnostisch  wenig  verwertbar  erscheint. 

Verwachsungen  zwischen  Pia  und  Hirnrinde  wurden  viel  sel- 
tener  mehr  beobachtet,  seitdem  die  Leichenoffnung  bald  nach  dem 
Tode,  meist  innerhalb  6,  jedenfalls  innerhalb  12  Stunden  ausgefiihrt 
wurde  ("Wernicke,  Lissauer,  Cramer).  Es  spricht  dies  daftir,  daB 
die  postmortale  Erweichung  des  Gehirns,  die  oft  schon  sehr  friih 
nach  dem  Tode  einsetzt,  nicht  ohne  EinfluB  auf  das  Zustandekom- 
men  der  Rindenschalung  ist.  Leichtere  Verlotungen  zwischen  Pia 
und  Hirnrinde,  welche  sich  bei  noch  f  est  cm  Gchirn  losen,  bewirken, 
sobald  dasselbe  weicher  geworden  ist,  eine  Ablosung  der  obersten 
Rindenschichten.  Unter  den  20  letzten  Sektionen  von  Paralvse 
ist  nur  3mal  eine  Rindenschalung  bemerkt  worden.  Bei  dieser 
offenbaren  Abhangigkeit  der  Haufigkeit  und  Ausdehnung  der  De- 
kortikation  von  der  Zeitdauer,  welche  zwischen  dem  Tod  und  der 
Leichenoffnung  liegt,  erscheint  der  Wert  einer  Statistik  dieses  Be- 
fundes  sehr  fraglich. 

In  Frankreich  pflegte  man  zwei  Formen  der  Rindenschalung 
zu  unterscheiden  (Klippel).  1.  Oberflachliche  Ablosung  der  Rinde 
bei  zarter  Pia  und  2.  tiefergreif-nde,  serpiginose  Erosionen  bei  sehr 
verdickter  Hirnhaut.  In  manchen  Fallen  beobachtet  man  namlich, 
daB  die  dunne  und  leicht  zerreiBliche  Pia  iiber  groBe  Rindengebiete, 
ja  fast  am  ganzen  Gehirn  sich  nur  mit  leichten  RindcnzerreiBuneen 
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abziehen  laBt,  Besonders  haufig  kann  man  dies  Yerhaltnis  iibcr 
dem  Schlafelappen  beobachten.  In  anderen  Fallen  dagegen  sieht 
man,  wenn  man  die  fellartig  verdickten  Meningen  iiber  die  "Win- 
dnngen  wegzielit,  scharf  umgrenzte,  bis  auf  die  Markleiste  reichende 
Locher  znriickbleiben.  Die  Unterschcidung  dieser  zwei  Formen 
scheint  wohl  angebracht,  weil  beide,  wie  wir  spater  sehen  werden, 
wenigstens  oft,  dnrch  histologisch  verscliiedene  Verhaltnisse  be- 
dingt  sind.  Jedenfalls  spielt  die  Rindcnschahing  nach  ihrer 
Hiiufigkeit  keine  solche  Rolle,  dajB  man  sie  als  das  Grundsymptom 
des  makroskopischcn  Para2ysebefund.es  bezeichnen  konnte  (Dupke). 
Allcrdings  fand  sie  sich  sonst,  abgesehcn  von  Erweichungsherden 
und  Tnmoren,  nur  bei  luetischer  und  tuberkuloser  Meningitis,  bei 
Encephalitis  und  in  eincm  Fall  von  Idiotic. 

Ependymgranulationen  fehlten  in  27  von  170  Paralysen,  fan- 
den  sich  dagegen  3  mal  bei  Alkoholismus,  2mal  bei  seniler  Demenz, 
1  mal  bei  Arteriosklerose,  1  mal  bei  Hirntumor  und  1  mal  bei  Hirn- 
lues.  Hire  differcntialdiagnostische  Bedcutung  ist  daher  anch  nicht 
allzuhoch  einzuschatzcn ;  immerhin  bildeten  sie  in  einer  grofieren 
Anzahl  frischerer  Fallc,  wie  audi  bei  einzelncn  klinisch  unklar  ge- 
bliebencn  Beobachtiingen,  die  sich  dnrch  die  Gewebsimtersnchnng 
als  Paralysen  herausstellten,  bei  dcr  Leichenoffnnng  nahezu  das 
cinzige  vcrdachtige  Mcrkmal. 

Ein  Schwund  des  Gehirns  war  in  152  von  170  Fallen  nachzu- 
weisen,  er  fehltc  auch  in  eincm  Fall  mit  viereinhalbjahrigem  Ver- 
lanf,  in  welohem  das  Himgewicht  (Frau)  1280  g  bctrug,  das  Scha- 
deldach  nicht  verdickt,  die  weichen  Hirnhaute  nicht  getrtibt  und 
verdickl  waren.  In  140  Fallen  ist  erwahnt,  daB  die  Atropine  im 
hochsten  Mafie  das  Stirnhirn  betraf,  in  6  Fallen,  dafi  auch  die 
Zentralwindungen  beiderseits,  in  2  Fallen,  dafi  sie  rechts,  in  1, 
daJ3  sic  links  besonders  stark  atrophiert  schienen,  in  6,  daB  alle 
A\Tiii(luiiii('ii  der  Konvexitat  gleichmaJBig  geschwunden  waren,  1  mal 
ist  eine  besondcre  Atropine  der  beiden  Hinterhauptslappen,  4  mal 
der  Scheitellappen  und  7  mal  der  Schlafelappen  erwahnt,  4  mal  ist 
hervorgehoben,  daB  die  eine  Hemisphare  im  allgemeinen  besonde- 
rcn  Schwund  zeigte,  wobei  Gewichtsunterschiede  zwischen  beiden 
bis  zu  155  g  festgestellt  wurden. 

In  Frankreich  ist  die  Ansicht  allgemeiner  verbreitet,  dafi  dem 
Schwund  des  Gehirns  ein  Zustand  von  Schwellung  mit  Gewichts- 
zunahme  vorausgehe.  Die  Zahl  unserer  Beobachtiingen,  welche 
einer  solchen  Annahme  gtinstig  waren,  ist  sehr  gering.  Viel  haufi- 
ger  jedenfalls  findet  sich  auch  bei  Mschen  Fallen  sclion  eine  Ge- 
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wichtsabnahme.  Die  Moglichkeit  weitgehender  Schwankungen  cles 
normalen  Hirngewichtes  crschwert  den  Nachweis  einer  Gewichtsver- 
mehrung,  wenn  er  nicht  erhebliche  Grade  erreicht.  Das  ist  aber  sicher 
sehr  selten.  Vielleicht  kann  man  bei  unserem  ersten,  ausfiilirlich  be- 
schriebenen  Falle  das  auffallig  hohe  Gewicht  der  weniger  erkrank- 
fcen  Hemisphere  durch  eine  solche  Schwellung  verursacht  ansehen. 

Dreimal  ist  auf  einen  besonderen  Schwund  des  Kleinhirns  hin- 
gewiesen.  Bei  dem  einen  Fall  wird  erwahnt,  daB  das  Kleinhirn 
einen  ins  Graue  spielenden  Farbenton  zeigte  und  beim  Durchschnei- 
den  knirschte. 

In  64  Fallen  wurde  der  Thalamus  auffallend  atrophisch  ge- 
funden,  er  wird  dabci  als  eingesunken,  hockerig,  uneben,  grau  ver- 
farbt  beschrieben. 

Bei  der  Bcschreibung  des  Rtickenmarks  finden  wir  ofters  er- 
wahnt, daB  makroskopisch  keine  Strangdegeneration  sichtbar  war, 
daB  aber  das  ganze  Rttckenmark  auffallend  schmachtig  und  diinn 
erschien.  Bei  den  ecliten  Tabesparalysen  finden  wir  regelmaBig, 
bei  den  Paralysen  mit  Hinterstrang-  oder  Hinter-  und  Seitenstrang- 
veranderungen  sehr  haufig  bemerkt,  daB  die  Pia  ttber  den  Hinter- 
strangen  streifig  verdickt  und  mit  der  Dura  vcrlotet  war.  Nur 
einigemal  wird  auch  von  einer  Verdickung  der  Pia  ttber  dem 
Vorderstrangen  gesprochen.  Die  Verdickung  w  ar  nicht  immer  ttber 
dem  Lendenmark  am  starksten,  manchmal  sogar  vorzugsweise  am 
Hals-  oder  Brustmark  ausgepragt. 

Unter  den  ubrigen  bei  der  Paralyse  haufig  wiederkehrenden 
Befunden  ist  besonders  die  Arteriosklerose  des  Anfangsteils  der 
Aorta  und  der  groBen  GefaBe  der  Hirnbasis  zu  erwahnen3  die  nur 
34mal  unter  den  170  Fallen  fehlte,  Sie  war  manchmal  nicht  sehr  er- 
heblich,  fand  sich  aber  sogar  in  2  von  den  3  Fallen  jugendlicher 
Paralyse  im  Alter  von  unter  20  Jahren. 

Writer  verdient  hervorgehoben  zu  werden  das  haufige  Vor- 
kommen  von  Herzmuskeldegeneration,  von  Veranderungen  der  Leber 
und  dann  der  Nieren,  ganz  abgesehen  von  denen,  welche  durch  Pye- 
lonephritis verursacht  waren  (Keaepelin).  Es  sind  71mal  Ver- 
fettungen  des  Herzmuskels,  115  mal  Verfettungen  der  Leber  und 
34mal  leichtc  und  schwerere  Grade  von  Schrumpfleber  gesehen  wor- 
den.  Letztere  fand  sich  auch  bei  Patienten,  bei  denen  kein  Al- 
koholmiBbrauch  vorgelegen  hatte.  52 mal  sind  Veranderungen  an 
f|('"  Nieren,  Leichtc  Grade  von  ( ; ranularatrophie,  Verfettung  der 
Nierenepithelien  angeftthrt.  6mal  wurde  bei  Kranken,  die  in  para- 
lytischcn  Anfallen  gestorben  waren,  ohne  daB  eine  interkurrente 
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Infcktion  stattgcfunden  hatte,  eine  akute  Milzschwellu'ng  gefun- 
den.  Man  kann  wohl  ohne  weiteres  sagen,  daB  man  bei  einem 
hinsichtlich  des  Alters  gleichartigen,  aber  nicht  aus  paralytischen 
Kranken  bestehenden  Leichenmaterial  die  gleichen  Veranderungen 
an  den  Korperorganen  weniger  haufig  beobachten  wird.  Sie  als 
Folge  des  allgemeinen  Siechtums  aufzufassen,  verbietet  schon  die 
Beobachtung,  daB  sie  nicht  selten  auch  bei  noch  ganz  riistigen 
Paralytikern  zn  finden  sind. 

In  ihrer  Gesamtheit  bestatigt  diese  Aufstellung  also  wohl  den 
Satz,  daB  kein  einziger  der  makroskopichen  Befnnde  einen  pathog- 
nomonischen  Wert  hat.  Immerhin  gibt  es  recht  zahlreiche  Falle  von  < 
Paralyse  mit  so  ausgepragten  Leichenveranderungen,  mit  so  machti- 
ger  sulziger  Verdicknng  und  Triibung  der  Pia  tiber  den  vorderen 
Hirnpartien,  mit  so  zahlreichen  cystbsen  Fliissigkeitsansammlungen 
zwischen  den  Blattern  der  Pia,  so  steifer  Infiltration  der  aus  den 
Windungstalern  herausgezogenen  Pialfalten,  so  enormem  Hydro- 
cephalus, so  starker  Ependymwuchcrung,  so  kammartiger  Ver- 
schmalerung  der  Stirnwindungen,  daB  wohl  der  makroskopische  Be- 
fund  die  Diagnose  sicher  stellen  kann.  Meist  trifft  das  aber  nur 
fiir  die  Falle  zu,  bei  denen  schon  nach  dem  klinischen  Verlauf  die 
Diagnose  nicht  zweif  elhaf  t  geblieben  war.  Recht  haufigbringt 
die  Leichenbffnung  noch  keine  Entscheidung,  am 
gewohnlichsten  nicht  bei  jenen  Fallen  von  Paralyse,  die  innerhalb 
weniger  Monate  durch  die  Hirnerkrankung  selbst  zum  Tode  gefuhrt 
haben  oder  noch  im  Fruhstadium  dazwischen  gekommenen  Erkran- 
kungen  erlegen  sind.  Hier  kann  jedenfalls  auch  ein  vbllig  nega- 
tiver  Befund  ebensowenig  gegen  Paralyse  beweisen,  wie  das  Vor- 
handensein  einer  leichten  Trubung  der  Pia,  einer  maBigen  Atrophie 
des  Stirnhirns,  cines  leichten  Hydrocephalus,  einer  Andeutung  von 
Ependymwucherung  fiir  dieselbe. 

Im  iibrigen  befinden  sich  bei  Beriicksichtigung  dieses  Umstan- 
des  unter  alien  beobachteten  Fallen  nur  zwei,  bei  denen  das  Sek- 
tionsergebnis  eine  Anderung  der  klinischen  Diagnose  notig  zu 
machen  schien,  die  sich  nachher  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung  doch  als  nicht  angebracht  erwies,  indem  diese  die  am  Kran- 
kenbett  gewonnene  Auffassung  als  richtig  bestatigte:  Der  bereits 
erwahnte  Fall  einer  nach  472  jahriger  Krankheitsdauer  verstorbenen 
Frau,  bei  welcher  sich  kein  einziger  fur  die  Paralyse  sprechender  Be- 
fund crgab,  obwohl  sie  klinisch  als  Paralyse  erschienen  war.  Sie  erwies 
sich  auch  histologisch  als  Paralyse.  Und  der  Fall  einer  61  jahrigen 
Kranken,  die  nach  dem  Befunde  einer  crhcblichen  Verdickung  des 
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Schadeldaches  rait  Schwund  der  Diploe,  aufierordentlich  starken 
Verdickung  und  Triibung  der  Pia  mit  cystosen  Fliissigkeitsansanim- 
lungen  in  derselben,  eines  Hydrocephalus  externus  und  interims, 
einer  Ependymwucherung,  eines  hochgradigen  Schwundes  des  Ge 
hirns,  besonders  des  Stirnhirns  fur  eine  Paralyse  gehalten  worden 
war  und  sich  hintennach  als  Dementia  senilis  erwies,  fiirdie  sieauch 
im  Lcben  gegolten  hatte. 

Die  histologischen  Veranderungen. 
Wenn  wir  nun  zu  einer  Betrachtung  der  Gewebsveranderun- 
gen  bei  der  progressiven  Paralyse  iibergehen,  so  ware  es  zunachst 
einer  Untersuchung  wert,  ob  sich  die  Veranderungen  im 
knochernen  S  chad  eld  ache  der  Paralytiker  histologisch  in 
der  gleichen  AVeise  verhalten,  wie  die  Vcrdickungen  des  Schadel- 
daches, die  wir  bei  anderen  Geisteskranken  finden.  Namentlich 
ware  zu  entscheiden,  ob  Veranderungen  infiltrativer  Art  im  Knochen- 
gewebe,  besonders  des  Craniums,  beim  Paralytiker  vorkommen  und 
entziindliche  Vorgiinge  die  Vermehrung  der  Knochcnsubstanz  herbei- 
fiihren,  oder  ob  es  sich  urn  eine  einfache  Verdickung  des  Schadel- 
daches infolge  des  Hirnschwundes,  oder  um  eine  vermehrte  Knochen- 
bildung  im  Zusammenhang  mit  Zirkulationsstorungen  handelt. 
Klippel,  der  sich  die  gleichen  Fragen  aufwirft,  ist  nicht  zu  einer 
Beantwortung  derselben  gekommen.  Tatsachlich  stellen  sich  auch 
einer  Untersuchung  des  Knochengewebes  so  erhebliche  technische 
Schwierigkeiten  entgegen,  und  eine  sichere  Beantwortung  der  Frage 
hat  so  umfangreiche  und  zeitraubende  vergleichende  Untersuchun- 
gen  zur  notwendigen  Voraussetzung,  daB  sich  eine  Losung  heute 
noch  nicht  geben  liiBt.  Jedenfalls  erscheint  es  auch  noch  nicht  ge- 
niigend  begriindet,  den  Schwund  der  Diploe  und  die  Eburnisation  des 
Schadeldaches  des  Paralytikers  als  eine  syphilitische  Knochenerkran- 
kung  zu  deuten  (Wernicke). 

Uber  die  Veranderungen  der  Dura  mater  bei  der  pro- 
gressiven Paralyse  sind  mehrfach  Nachforschungen,  namentlich 
von  Robertson  angestellt  worden.  In  einigen  Fallen,  die  ich  unter- 
sucht  habe,  fand  sich  eine  deutliche  Vermehrung  des  Bindegewebes 
und  eine  anscheinend  in  Herden  auftretende  Infiltration  aus  Lympho- 
cyten  und  Plasmazellen  um  einzelne  Gefafle.  Die  Infiltrations- 
elemente  zeigten  vielfach  Ruckbildungserscheinungen. 

Auch  die  Frage  bediirfte  noch  einer  Prufung,  ob  die  pachy- 
meningitischen  Membranen,  uber  deren  Entstehungsweise 
noch  verschiedene  Aufassungen  unvermittelt  nebeneinandcr  hergehen, 
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sich  bei  der  Paralyse  ebenso  verhalten,  wic  bcim  Alkoholismus,  im 
Senium,  bei  Lues  unci  Tuberkulose.  Zur  endgultigen  Beantwortung 
scheint  mein  Untersuchungsmaterial  nicht  ausreichend. 

Viel  wichtiger  fiir  die  Erkenntnis  des  AVesens  der  paralytischen 
Erkrankung  sind  jedenfalls  die  Veranderungen  der  weichen  Hirn- 
haute,  denen  wir  deswegen  eine  cingehendcre  Betrachtung  widmen 
miissen. 

Die  Veranderungen  der  Pi  a. 

Die  Veranderungen  der  Pia  bei  der  progressiven  Paralyse  sind 
schon  friih  Gegenstand  der  histologischen  Untersuchung  geworden. 
Besonders  eingehend  hat  sie  spater  Del  Greco  studiert.  Er  fand 
eine  Periarteritis  der  kleinsten  GefaBe  der  weichen  Hirnhaut,  wie 
des  Gehirns  selbst,  gleichzeitig  mit  verbreiteter  Kerninfiltration, 
namentlich  in  den  der  Hirnrinde  benachbarten  Teilen  der  Pia. 
AuBcrdcm  bestehe  eine  obliterierende  Endarteriitis  und  eine  Ver- 
dickung  der  GefaBe  mit  fettiger  Entartung  der  Tunica  muscularis. 
Robertson  betont  schon  den  Unterschied  zwischen  den  mehr  hyper- 
plastischen  Piaverdickungen,  wie  sie  anderen  Psychosen  eigentiim- 
lich  sind,  und  den  infiltrativen  Piaveranderungen  der  Paralyse, 
Hirnsyphilis  und  eitrigen  Meningitis. 

Neuerdings  hat  Cramer  in  der  paralytischen  Pia  eine  Aus- 
wanderung  und  Ansammlung  von  Leukocyten  urn  die  GefaBe  be- 
schrieben.  Manchmal  erschienen  formliche  Nester  und  nicht  selten 
lasse  sich  eine  streifenformige  starke  Leukocytenansammlung  in 
dem  visceralen  Blatt  dicht  iiber  der  Hirnrinde  erkennen.  Im  Pial- 
gewebe  konnten  kleinere  und  groBere  Blutungen  auftreten.  Das 
Bindegewcbe  sei  oft  schon  in  frischen  Fallen  vermehrt.  Die  epi- 
theloiden  Zellen  wucherten. 

Der  erste  Blick,  den  man  auf  einen  Schnitt  der  paralytischen 
Pia  wirft,  zeigt  sowohl  da,  wo  sie  schon  makroskopisch  erheblich 
verdickt,  als  auch  dort,  wo  sie  nicht  verandert  erscheint,  daB  sie 
mit  zahlreichen  zelligen  Elementen  iniilt  riert  ist.  Auch  ich  kenne, 
wie  Cramer,  keinen  Fall  von  Paralyse  ohne  Veranderung  an  der  Pia, 

Unter  den  zelligen  Elementen  bilden  die  Plasmazellen  weitaus 
die  uberwiegende  Mehrzahl.  Sie  liegen  nicht  wie  in  der  Hirnrinde 
fast  ausschlieBlich  den  GefaBcn  an,  sondern  konnen  uberall  zwischen 
den  Balken  des  Arachnoidalgewebes  zerstreul  sein.  Oft  findel  man 
sie  in  groBercr  Zahl  urn  ein  GefaB  herum.  Nicht  selten  sind  sie 
in  soldier  Anhaufung,  daB  sie,  dicht  nebeneinander  liegend,  gleich- 
sam  in  einer  lieinknltur,  flcckformige  Infiltrate  bilden.   Im  Gegen- 
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satz  zu  den  langgestreckten  oder  plai  t  en  Formen  mit  lappig  aus- 
gezogenen  Fortsatzen,  mit  denen  sie  sich  in  der  Binde  selbst  den 
engen  Verhaltnissen  der  Lymphscheiden  anpassen,  wiegen  hierZellen 
mit  rundlichem  Zelleib  vor.  Kleine  Elemente  sind  sehr  in  der 
Uberzahl  (Tafel  V,  Fig.  4).  Doch  scheint  es  mir  wahrscheinlich, 
daB  anch  einzelne  Riesenformen  mit  20  bis  30  Kernen,  Plasma- 
zellen  darstellen  (Tafel  V,  Fig.  4b).  tTberhaupt  zeigen  die  Plasma- 

f      Ts»p      >      -a  •  .... 

Fig  l.  Infiltrative  Piaverdickung  bei  Paralyse.  Zeifs.  Homogen.  Iramers  1  30 
*arbung  nach  van  Gleson.  Starke  Verraebrung  des  Blndegewebes.  Die  zahl- 
reichen  kleineren  Kerne  sind  Kerne  von  Plasraazellen,  die  vereinzelten  grofseren 

Kerne  von  Fibroblasten. 

zellen  der  Pia  haufig  mehrere,  zum  Teil  auBerordentlich  kleine 
Kerne  (Taf.  V,  Fig.  4a).  Die  groBe  Neigung  dieser  Zellen,  der 
Rtickbildung  zu  verfallen,  tritt  aufs  deutlichste  hervor:  besonders 
sieht  man  haufig  Zellen  mit  deutlich  netzformiger  Protoplasma- 
struktur,  mit  zahlreichen  Vacuolen,  solche,  die  ganz  in  einer  oder 
mehreren  Vacuolen  aufgegangen  sind,  und  solche,  bei  denen  sich 
die  Vacuolen  offenbar  mit  einer  fremdartigen  Substanz  gefttllt 
haben  Andere  Plasmazellcn  zeigen  Erscheinungen  eines  kriimlichen 
Zertallcs,  oder  sie  gehen  in  Zellformen  fiber,  die  sich  schwer  von 
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Kbrnchenzellcn  unterscheiden  lassen.  Am  nachsthaufigsten  finden 
sich  dann  Zellen,  die  wir  als  Lymphocyten  bezeichnen  mttssen.  Fur 
sich  odcr  mit  Plasmazellen  untermischt  konnen  audi  sie  in  groBeren 
Haufchen  zusammenliegen.  Weiter  sehen  wir  noch  allerlei  Formen 
von  Mastzellen,  ziemlich  zahlreich,  dock  immer  einzeln.  Moglicher- 
weise  stellen  auch  eigentiimliche  Zellformen  mit  meist  degenericr- 
ten  Kernen  und  grOflerem  rundlichen  Zelleib,  in  welchem  nur  ganz 


Fig.  2.  Bindegewebige  Piaverdickung  bel  Dementia  senilis.  Zeifs.  Homogen. 
Immers.  1,30.  Farbung  nach  van  Gieson.  Starke  Vermehrung  des  Blndegewebes 
ohne  Infiltration.    Die  Kerne  gehdren  Fibroblasten  an.   In  der  Mitte  ein  secbs- 

kernigor  Fibroblast. 


einzelne  Kbrner  von  derselben  GroBe  und  Farbenreaktion  wie  die 
der  Mastzellen  entlialten  sind,  nur  in  Riickbildung  begriffene  Mast- 
zellen dar  (Taf.  V,  Fig.  5).  Weiter  finden  sich,  besonders  da,  wo 
die  Pia  sehr  erheblich  verdickt  ist,  einzeln  oder  angehauft,  Zellen, 
die  sich  in  nichts  von  typischen  Kbrnchenzellen  (Gitterzellen)  unter- 
scheiden (Taf.  V,  Fig.  8).  Polynucleare  Leukocyten  fehlen  fiir 
gewohnlich  in  der  Pia. 

Die  Pialgefafle  zeigen  teils  cine  auffallige  Wuchcrung  der 
Endothelien  (Taf.  Ill,  Fig.  3),  teils  regressive  Veranderungen  in 
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alien  iliren  zelligen  Eleinenteii.  Min  und  wieder  beobachtet  man, 
besonders  an  den  grofieren  Gefaflen,  arteriosklerotische  Verande- 
rungen.  Vereinzelt  ist  eine  Neubildung  von  Kapillaren  (lurch 
Sprossung  nachzuweisen. 

Gleichzeitig  findet  in  der  paralytischen  Pia  eine  massenhafte 
Vermehrung  der  Bindegewebsfasern  statt,  die  in  dicken  Biindeln  von 
machtig  gewucherten  Zellen  gebildet  werden.  In  diesen  Fibroblasten 
kann  eine  reichliche  Kernbildung,  anscheinend  durch  Abschntirung, 


rif.*  3'  F in8elartiges  Hineinwuchern  der  Gliaoberflachenschichte  des  Klein- 
nirns  in  die  Pia.    Weigertsche  Gliafarbung.    Photographie.    Zeils  DD. 

vor  sich  gehen  (Taf.  V,  Fig.  14).  Xeben  den  AViicherungscrschei- 
nungen  am  Bindegewebe  gehen  regressive  Veranderungen  einher, 
wobei  eigentiimlichc  kornige  Massen  im  Zelleib  der  Fibroblasten 
auftreten,  wiihrend  die  Kerne  Anzcichen  von  Ruckbildung  auf- 
vveisen. 

Die  Endothelicn  sind  gewuc.hcrt  und  zeigen  vielfach  degenera- 
tive Veranderungen.  llestc  kleiner  Rlutungen  findet  man  ofters  in 
der  Pia. 

Nicht  selten  beobachtet  man  in  der  paralytischen  Pia  horhst 
auttalhge  Zellgebilde  von  auBerordentlicher  Lange,  oft  mit  einigen 

Hiatologische  und  hhtopathologische  Aibeiten.    1.  Band. 
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Verzweigimgen  des  langgestreckten  Protoplasmaleibes ;  ihr  Zelleib 
ist  ganz  vollgepfropft  mit  ziemlich  gleichgroBen,  grunlichen  Korn- 
chen,  der  Kern  weist  meist  Degenerationserscheinungen  auf  (Taf.  V, 
Fig.  13).  Sie  liegen  mit  Vorliebe  unmittclbar  ttber  der  Rinde  und 
in  den  Pialtrichtern.  Es  ist  mir  nicht  ganz  klar  geworden,  ob  es 
sich  hier  urn  mastzellenartige  Gebilde  handelt,  oder  urn  gewucherte 
und  dann  eigenartig  degenerierte  Zellen  des  Bindegewebes. 

Die  Erscheinung  der  Verwachsung  der  Pia  mit  der  Hirnrinde 
wird,  wie  WsiGERT'sche  Gliapraparate  zeigen,  und  schon  AVeioert 
hervorgehobcn  hat,  einesteils  dadurcb  vcranlaBt,  daB  Gliafasern 
ttber  die1  eigentliche  Oberflachenschichte  binaus  gebildet  werden  und 
pinselartig  in  die  Pia  hineinragen  (Fig.  3).  Gleichzeitig  sehen  wir 
h&ufig,  daB  an  solchen  Stcllen  auch  eine  Verwischung  der  Grenze 
zwischen  Hirnrinde  und  Pia  insofern  eintritt,  als  hier  Plasmazellen 
und  Lymphocytenanhaufungen  in  die  oberste  Rindenschicht  vorge- 
drungen  sind,  die  auBerhalb  der  Lymphscheiden  zu  liegen  scheinen. 
Diese  Veriinderungen  t'inden  sich  besonders  dort,  wo  bei  diinner 
Pia  verhaltnismaBig  ausgedehnte  oberflachliche  Verwachsungen 
zu  bemerken  sind.  Dort  dagegen,  wo  beim  Abziehen  der  stark 
srerdickten  Pia  tiefe,  bis  in  die  Markleiste  reichende  Locher  zuriick- 
bleiben,  lafit  sich  in  der  Regel  cine  ganz  auBerordentliche  Ver- 
dickung  de]  glidsen  Ciewebsschciden  und  ein  so  hochgradiger  Schwund 
der  nervOsen  Gewebsbestandteile  oachweisen,  daB  das  gauze  Glia- 
gewebe  verwendet  zu  sein  scheint,  die  GefiiBe  einzuscheiden.  Beim 
Abziehen  der  Pia  wird  dann  mit  den  GefaBen  das  fast  nur  noch  aus 
Glia  bestehendc  Rindengewebe  losgerissen,  da  es  infolge  der  enormcn 
Verdickung  der  gliosen  Gefafischeiden  fest  mit  den  GefaBen  ver- 
wachsen  ist. 

An  den  Stellen,  an  welchen  die  Pia  am  allerstarksten  verdickt  ist. 
finden  wir  meistens  neben  einer  auBerordentlichen  Vermehrung  des 
Bindegewebes  nur  mehr  einzeln  liegende  und  so  degenerierte  zellige 
Elemente,  daB  ihre  Abstammung  schwer  festzustellen  ist,  sowie 
allerlei  Detritus  und  Gekrtimel,  wahrend  an  dem  inneren  Blatt  der 
Pia,  dort,  wo  es  der  Hirnrinde  anliegt,  sich  meist  noch  Anhaufun- 
gen  jiingerer  Infiltrationszellen,  oft  in  einer  der  Rindenoberflache 
parallel  laufenden  Heihe  geordnet,  finden.  An  sehr  wenig  ver- 
dickten  Piastellen  sieht  man  meist  nur  diese  eine  Reihe  von  Plasma- 
zellen. In  der  weitaus  ttberwiegenden  Mehrzahl  der  Falle  sind  die 
Veranderungen  der  Pia  ttber  dem  Stirnhirn  am  starksten.  Dber 
den  Zentralwindungen  und  am  Scheitellappen  erreichen  sic  gewOhn- 
lich  nicht  dieselben  Grade.    N"ur  Langs  der  oberen  Kante  ist  die 
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Verdickung  auch  hier  meist  starker.  Ein  Fall,  bei  welchem  die 
Verdickung  der  Pia  iiber  dem  Hinterhauptslappen  solche  Grade  er- 
reicht  hatte,  wie  das  im  Stirnhirn  gewohnlich  ist,  ist  mir  unbekannt. 
Ausgedehnte  Bezirke  der  Pia,  in  denen  Infiltrationszellen  fehlen, 
findet  man  wenigstens  iiber  dem  Vorderhirn  niemals,  aber  auch 
iiber  dem  Hinterhauptslappen  ist  fast  stets  eine  leichte  Infiltration 
vorhanden.  Niemals  scheint  in  Friihstadien  der  paralytischen  Er- 
krankung  und  bei  noch  geringer  Atropine  eine  hochgradige  Ver- 
dickung und  Infiltration  der  Pia  vorzukommen.  Diese  geho'rt  den 
Spatstadien  an.  Niemals  begegnet  man  einer  gleichmafiigen,  dichten, 
aus  gleichartigen  und  gleichaltrigen  Zellen  gebildeten  Infiltration. 
Diese  wird  vielmehr  durch  einzelne  Zellliaufen,  die  bald  vorzugs- 
weise  aus  Plasmazellen,  bald  aus  Lymphocyten  bestehen,  neben 
zerstreut  im  Gewebe  liegenden  [nfiltrationszellen  gebildet.  Zuni 
Teil  stellen  diese  nach  ihrer  Form  und  ihrem  Verhalten  der  Farbe 
gegeniiber  junge,  zum  Teil  alte,  in  Riickbildung  und  Zerfall  be- 
griffene  Zellen  dar.  Unmittelbar  der  Elinde  anliegend  liegen  in  der 
Regel  jungere  Infiltrationszellen,  wie  man  dies  auch  bei  meningi- 
tischen  Infiltrationen  anderer  Herkunfl  findet. 

Wir  sell  en  also,  1.  dafi  sich  in  alien  Fallen  von 
Paralyse  die  Pia  v  e r it n  d e r  t  z c i  g t ,  2.  dafi  die  V  e r  - 
anderu  n  g  en  in  dif  f  u  s  e  r  W  e  i  s  e  v  e  r  b  r  e  i  fc  e  t  u  n  d  m  e  i  s  t 
iiber  dem  S  t  i  r  n  h  i  r  n  a  m  s  t  a  r  k  s  t  e  n  si  n  d  u  n  d  3.  d  a  B  d  i  e 
wesentlichste  E i g e n  t ii m  1  i  c h k  e i  t  der  Piaerkran- 
k  u  n  g  i  h  r  e  Infiltration  m  it  PI  a  s  m  a  z  el  1  e  n ,  L  y  m  ph  o  - 
cyten  und  Mastzellen  dar  s  tell  t,  Die  Infiltrations- 
zellen s  i  n  d  v  o  n  s e  h  r  v  e  r  s  c  h  i  e  d  e  n  e  m  Alter  und  z  e  i  - 
ge  n  v  i  e  1  f  a c h  Ruckbildungserschei  n  u  n  g  e  n. 

AuBerdem  koniint  es  4.  zu  progressiven  wie  re- 
gressiven  Vorgangen  am  Gef afiapparate,  zuWuche- 
rungs-  und  D  e g e n  e  r  a  t  i  o  n  s  e r  s  c h  e i  n  u  n  g  e  n  an  d e n 
Bindegewebszellen  der  Pia  und  den  E  n  d  o  t  h  e  1  i  e  n. 

Die  V  e  r  a  n  d  e  r  u  n  g  e  n  d  e  r  H  i  r  n  r  i  n  d  e. 
Da  sich  die  Hirnrinde  aus  verschiedenartigen  Gewebsbestand- 
teilen  zusammensetzt,  erscheint  es  angebracht,  die  Veranderungen 
derselben  getrennt  zu  betrachten. 

1.  Die  mesodermaleii  Bestandteile  der  Etinde. 
DaB  bei  der  Paralyse  die  Gefafie  der  Birnrinde  Veranderungen 
zeigen,  ist  schon  friih  den  Beobaclitern  aufgefallen.  Bereits  Calmeil 
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hat  1826  Haufen  und  Ziige  von  Zellen  urn  die  GefaBe  beschrieben. 
Ludwig  Meyer  ftihrte  die  paralytische  Erkrankung.  auf  die  Ver- 
anderungen  der  GefaBe  zuriick.  Es  kommt  nach  ihm  zu  starker 
Kernwucherung  in  den  Gefafihauten  der  Pia  und  der  Hirnrinde. 
Auch  Schuele  spricht  von  einer  Durchsetzung  der  Gefaflwand  mit 
Rundzellen  (eingewanderten  Leukocyten)  und  von  einer  Anfullung 
der  Lymphscheiden  mit  Leukocyten  und  vereinzelten  roten  Blut- 
korperchen,  besonders  an  den  Teilungsstellen  und  Astwinkeln  der 
GefaBe.  Mendel  fand  eine  vermehrte  Kernbi Idling  in  den  GefaB- 
wanden  und  sklerosierte  GefaBe ;  das  Lumen  der  kleinen  GefaBe  sei 
zum  Teil  durcli  eine  Endarteritis  obliterans  verengt.  Manchmal  aber 
sei  en  die  GefaBe  normal  oder  wenigstens  nicht  erheblich  verandert. 

Schulzk  fand  die  GefaBe  stark  alteriert  und  zahlreiche  Rund- 
zellen in  den  adventitiellen  Etaumen.  Eickhold  sah  nur  in  der 
Adventitia  maBige  Kernvermehrung,  Friedmann  nur  vereinzelte, 
getrennt  liegende  GefaBveninderungen,  Del  Greco  Periarteriitis  der 
kleinsten  GefaBe  der  Pia  und  des  Gehirns  mit  verbreiteter  nucle- 
arer  Infiltration,  Tuczse  Pigmentanhaufungen  in  den  Subadven- 
titialraumen,  aber  keine  abnorme  GefaBinfiltration,  Zacher  er- 
hebliche  GefaBveriinderungen,  Fisciil  konstatierte  meist  Kernwuche- 
rung in  den  perivaskularen  Raumen,  ferner  Vermehrung  der  Kerne 
der  Adventitia  und  schliefilich  auch  der  Muskularis.  Neben  den 
Kernhaufen  lagen  oft  fettig  pigmentose  Massen  in  wechselnder 
Menge.  Auch  die  kleinen  Venen  und  selbst  die  Kapillaren  zeigten 
Kernwucherung.  Kernteilungsfiguren  konnte  er  nicht  entdecken. 
In  mehreren  Fallen  sah  er  Sklerosierung  der  Kapillaren  in  derNeuro- 
gliaschicht.  Geeppin  fand  Wandverdickung  der  Arterien  und  Kapil- 
laren, besonders  im  Stirnhirn,  Rundzellen  und  Pigment  in  den  peri- 
vaskularen Raumen.  Binswang-er  beobachtete  schon  fruhzeitig  re- 
gressive Veranderungen  an  den  Arterien  und  Kapillaren  vom  Cha- 
rakter  der  hyalinen  Degeneration,  sowie  aktive  reparatorische  Vor- 
gange  an  der  Endotheladventitia  der  GefaBe  und  zwar  in  erster 
Linie  an  den  Venen,  welche  in  einer  Verdickung  der  Haute  und 
Wucherung  der  endothelialen  Kerne  bestehen.  Nach  Magnan  sind 
GefaBveranderungen  ein  regelmafiiger,  schon  fruhzeitig  nachweis- 
barer  Befund  bei  der  Paralyse.  Die  chronische  Entzundung  der  Ge- 
faBe zeige  sich  in  einer  Verdickung  ihrer  Wandungen  und  in  einer 
sehr  starken  Wucherung  ihrer  Kerne.  Es  finde  eine  Diapedese 
iveifier  BlutkOrperchen  statt,  welche  manchmal  die  GefaBe  einhullten. 

Besonders  abweichend  waren  die  Ansichten  dariiber,  ob  eine 
Neubildung  von  Gef alien  stattfindet,    Ludwig  Meyer  trat  dafur 
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t  in.  Westphal  sprach  sich  dagegen  aus.  Obbbsteinbr  fand  die  Ge- 
faBe vermehrt,  wagt  aber  nicht  eine  Neubildung  zu  behaupten.  Nach 
Miezejewsky  ist  die  Neubildung  von  Kapillaren  eine  unbestreitbare 
Tatsache,  er  sah  kleine  Anhange  an  den  Kapillaren,  die  an  die 
Gefaflsprossen  des  wachsenden  Kaulquappenschwanzes  erinnerten. 
Audi  Lubimofe  hat  Neubildung  von  Kapillaren  beobachtet.  Ebenso 
land  Kronthal  eine  Vermehrung  der  GefaBe. 

Mendel  und  Bautakoff  glaubten,  daB  sich  durch  eine  Um- 
wandlung  von  Spinnenzellen  neue  GefaBe  bilden  konnen.  Sie  sind 
durch  jene  Gliaelemente  getauscht  worden,  die  nach  zwei  GefaBen 
hin  Fortsatze  schicken,  welche  sich  mit  verbreiterten  EndfiiBchen 
ansetzen. 

Joffroy  erklart  die  Vermehrung  der  GefaBe  nur  als  scheinbar, 
vorgetauscht  durch  den  Schwund  der  dazwischenliegenden  Gewebs- 
bestandteile,  wahrend  Paulekovic -Kapolna  bei  Paralyse  eine 
Wucherung  der  Endothelien  der  GefaBe  und  cine  GefaBvermehrung 
beschreibt  und  abbildet,  die  so  erheblich  sei,  daB  sie  nicht, 
wie  Joffroy  angenommen  hat,  durch  den  Schwund  des  zwischen  den 
GefaBen  gelegenen  Gewebes  erklart  werden  konne.  Binswanger 
konnte  weder  in  frischen  noch  in  alten  Fallen  eine  Neubildung  von 
GefaBen  mit  genugender  Sicherheit  feststellen.  Buohholz  und  Cramer 
haben  wieder  SproBbildungen  beobachtet. 

Eine  genauere  Analyse  der  zelligen  Elemente,  welche  nach  den 
Angaben  der  meisten  Autoren  in  den  adventitiellen  Lymphraumen 
bei  der  progressiven  Paralyse  zu  finden  sind,  konnte  erst  in  den 
letzteu  Jahren  mit  Hilfe  der  NissL'schen  Farbung  und  nach 
den  Fortschritten,  die  in  der  Unterscheidung  der  verschiedenartigen 
Blutelemente  gemacht  worden  sind,  in  Angriff  genommen  werden. 

So  habe  ich  auf  eigentiimliche  Zellen  in  der  paralytischen  Rinde 
aufmcrksam  gemacht,  welche  sich  durch  ihre  Form  und  ihr  Ver- 
halten  den  Farbstoffen  gegenuber  von  anderen  Infiltrationszellen 
unterscheiden.  Hire  Ubereinstimmting  mit  den  von  Unna  und  Mar- 
schalko  beschriebenen  Plasmazellen  hat  erst  Nissl  erkannt.  Auf 
seine  Veranlassung  ist  durch  Vogt  das  Vorkommen  derselben  in 
der  Rinde  (Teisteskranker  eingehender  studiert  worden.  Vogt  kommt 
zu  dem  Schlusse,  daB  die  Plasmazellen  fiir  die  Dementia  paralytica 
von  pathognomonischer  Bedeutung  seien.  Wahrend  sie  hier  immer 
und  in  erheblicher  Menge  vorkamen,  bei  den  akuten  Fallen  massen- 
haft,  bei  den  sehr  langsam  vcrlaufenden  immerhin  nicht  selten,  sei 
es  fraglich,  ob  sie  irgendwo  unter  anderen  Verhaltnissen  in  diffuser 
Weise  in  der  Hirn rinde  verbreitet  seien. 
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Vogt  hat  im  ganzen  79  Falle  untersucht,  23  nicht  Geistes- 
kranke  aller  Altersstufen,  die  an  verschiedeneh  korperlichen 
Krankheiten  verstorben  waren  und  56  Geisteskranke,  die  an  allerlei 
psychischen  Storungen  gelitten  hatten.  Dabei  fanden  sich  Plasma- 
zellen  in  alien  14  Fallen  von  Paralyse;  bei  einem  Imbecillen  waren 
nur  an  einer  Stelle  3  Plasmazellen  zu  sehen,  so  daB  also  hier  von 
einem  diffusen  Vorkommen  nicht  geredet  werden  kann,  und  schlieB- 
lich  fanden  sich  in  einem  Falle,  in  welchem  die  Diagnose  auf  Idiotie 
und  Epilepsie  gestellt  worden  war,  Plasmazellen  genau  wie  bei  den 
Paralysen.  Da  in  diesem  Fall  das  mikroskopische  Bild  auch  sonst 
vollig  dem  bei  Dementia  paralytica  entsprach  und  in  der  Krank- 
lieitsgeschichte  Pupillcndifferenz  bei  rechtsseitiger  trager  Reaktion 
erwahnt  wurde,  zudem  mancherlei  Momente  auf  hereditare  Lues 
hindeuteten,  halt  es  Vogt  i'iir  wahrscheinlich,  daB  der  Fall  als  jugend- 
liche  Paralyse  zu  erklaren  sei.  In  alien  anderen  Fallen  fehlten  die 
Plasmazellen. 

Dicser  Auffassung  von  Vogt,  der  sich  auch  Nissl  angeschlossen 
hatte,  sind  Mahaim  und  Havet  entgegengetreten.  Mahaim  will 
nur  in  der  Ilalfte  seiner  Falle  Plasmazellen  gesehen  haben,  viel 
regelmafiiger  Lymphocyten,  so  daB  deren  Fehlen  die  Diagnose  Para- 
lyse zweifelhaft  crscheincn  lasse.  Man  finde  aber  auch  bei  der 
diffusen  cerebralen  Syphilis  solche  Lymphocyteninfiltrationen,  so  daB 
Priiparate  von  Paralyse  und  Hirnlues  nicht  zu  unterscheiden  seien. 

Havet  behauptet,  daB  er  erstens  Plasmazellen  bei  Geistes- 
kranken  nachgewiesen  habc,  die  zweifellos  nicht  paralytisch  ge- 
wesen  seien;  zweitens,  daB  er  in  einigen  zweifellosen  Fallen  von 
Paralyse  kcine  M arscj i ALKO'schen  Plasmazellen,  wie  Vogt  sie  be- 
schreibt,  finden  konnte. 

Da  schon  Nissl  die  Einwendungcn,  welche  gegen  Havet's  und 
Mahaim's  A.usftihrungen  geltend  zu  machen  sind,  ausfiihrlich  dar- 
gelegt  hat,  will  ich  hier  nicht  weiter  auf  sie  eingehen. 

Spater  aber  hat  sich  auch  Nissl  etwas  zunickhaltendcr  iiber 
die  differentialdiagnostische  Bedeutung  der  Plasmazellen  fur  die 
Paralyse  geauBert.  Er  betont,  daB  die  Plasmazellen  ein  regelmaBi- 
ger  Befund  bei  der  Paralyse  seien  und  den  entziindlichen  Charakter 
des  paralytischen  Krankheitsvorganges  erwiesen.  Doch  bediirfe 
es  noch  weiterer  Nachpriifung,  ob  sich  nicht  auch  noch  andere  Er- 
krankungsformen  der  Hirnrinde  von  solcher  entzundlichen  Art 
(Plasmazellanhaufungen  in  den  adventitiellen  Lymphscheiden)  fanden. 
Auch  Degenkolb  hat  darauf  hingewiesen,  daB  Plasmazellen  wohl 
in  alien  Fallen  von  Paralyse  vorkommen,  aber  heute  nur  als  ein 
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Beweis  des  entzundlicnen  oder  infektiOsen  Charakters  der  Paralyse, 
oicht  als  ein  ftir  die  Paralyse  pathognomonischer  Befund  angesehen 
werden  durfen. 

Nach  dieser  Darstellung  der  wichtigsten  in  der  Literatur  nieder- 
gelegten  Beobachtungen  iiber  die  Veranderung  an  den  GefaBen  bci 
der  progressiven  Paralyse  konnen  wir  zn  einer  Darlegung  der  Er- 
gebnisse  unserer  eigenen  Untersuchung  ubergehen. 

Das  schon  bei  der  Schildernng  der  makroskopisclren  Sektions- 
ergebnisse  erwahnte  haufige  Vorkommen  arteriosklerotischer  Verande- 
rimgen  am  Anfangsteil  der  Aorta,  sowie  an  den  groflen  HirngefaBen 
legt  die  Frage  nahe,  ob  nicht  auch  die  Veranderungen  der  kleineren 
GefaBe  der  Hirnsubstanz  selbst  mit  der  Arteriosklerose  in  Zusam- 
menhang  zu  bringen  sind. 

Die  Beantwortung  wird  dadurch  etwas  crschwert,  daB  wir  eine 
einwandfreie  histologische  Begriffsbestimmung  der  Arteriosklerose 
noch  nicht  besitzen.  Die  Untersuchung  der  Gehirne  Geisteskranker, 
besonders  von  Fallen  luetischer,  seniler,  paralytischer,  alkoholischer, 
saturniner  und  uramischer  GeistesstOrungen,  macht  uns  mit  einer 
Reihe  von  regressiven  GefaBveranderungen  bekannt,  die  noch  eines 
eingehenderen  Studiums  bediirfen  und  dercn  Zugehbrigkeil  zur  Ar- 
teriosklerose noch  nicht  durchwegs  bewiesen  scheint.  Jedenfalls 
aber  laBt  sich  heute  schon  soviel  sagen,  daB  die  paralytischen  Ge- 
faBveranderungen nicht  durch  eine  arteriosklerotische  Erkrankung 
erklart  werden  konnen.  Es  muB  zwar  zugegeben  werden,  daB  sich 
sowohl  an  den  GefaBen  der  Pia,  als  an  den  GefaBen  der  Hirnrinde 
selbst,  besonders  unmittelbar  nach  ihrcm  Eintritt  in  dieselbe  Ver- 
anderungen der  membrana  elastica  nachweisen  lassen,  die  sich  nach 
Anwendung  der  WEiGERT'schen  Resorcinfuchsinfarbung  als  Auf- 
splitterung,  Quellung  der  einzelnen  Lamellen  und  mangelhafte  Farbung 
derselben  kennzeichnen  (Taf.  1,  Fig.  1).  Nach  Farbung  mit  basi- 
schen  Anilinfarben  crscheint  die  Wand  dieser  GefaBe  homogen, 
glanzend;  die  Kerne  derselben  sind  degeneriert  (Taf.  I,  Fig.  2).  Solche 
GefaBe  findel  man  besonders  haufig  bei  Paralysen,  welche  schon 
im  vorgeschrittenen  Alter  waren  und  bei  welchen  auch  eine  beson- 
dera  schwere  Arteriosklerose  der  groBen  GefaBe  zu  bemerken  ist. 
Im  ubrigen  aber  scheint  diesen  immerhin  nicht  regelmaBigen  Be- 
funden  keine  besondere  Bedeutung  fur  das  Wesen  des  paralytischen 
Erkrankungsvorgangs  zuzukommen.  Finden  wir  doch  in  Gehirnen 
1111,1  in  der  Hirnrinde  von  [ndividuen,  die  gar  keine  geistigen  Storun- 
gen  geboten  haben,  zuweilen  recht  erhebliche  Arteriosklerose  der 
GefaBe. 
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Ebenso  finden  wir  nicht  ganz  selten  an  kleinen  GefaBen,  be- 
sonders  der  oberflachlichen  Rindenschicht^  streckenweise  die  Mem- 
brana  elastica  stark  aufgcquollen,  gcspalten  und  die  Spaltraume 
mit  homogenen  Massen  angeftillt,  die  mit  Resorcinfuchsin  blaB  oder 
blaulich  gefarbt  scheinen  (Taf.  I,  Fig.  11),  dagegen  nach  Behandlung 
mit  dem  van  GiESON'schen  Farbengemisch  sich  leuchtend  rot  dar- 
stellen.  Nach  diesem  Verhalten  handelt  cs  sich  wohl  hier  urn 
streckweisc  hyaline  Entartung  der  GefaBwandung.  Aber  audi  diese 
Veranderungen  mochtc  ich,  wie  die  von  mir  fruher  bei  Paralyse  be- 
schriebene  kolloidc  GefaBdegeneration  in  Ubercinstimmung  mit 
Cham  Kit  und  im  Gcgensatz  zu  Binswanger  hut  als  einen  nebensach- 
licheren  Befund  betrachten.  Es  scheinen  von  dicser  Veranderung  be- 
sonders  diejenigen  GefaJBe  befallen  zu  wcrden,  welche  bereits  die 
spater  zu  beschreibendc  regressive  Erkrankung  erfahren  haben. 

Die  regelmafiig  bei  der  Paralyse  zu  beobachten- 
den  GefaBveranderungen  sind  dagegen  durchaus 
von  der  Arteriosklerose  und  hyalinen  Degenera- 
tion a  b  w  e  i  c  h  e  n  d. 

Von  zwcifcllos  wescntlicher  Bedeutung  fiir  den  paralytischen 
Erkrankungsproz&B  ist  zunachst  die  Wucherung  der  Intima  der 
GefaBe,  auf  die  ja  schon  von  verschiedenen  Untersuchern  auf- 
merksam  gemacht  worden  ist. 

In  alien  Fallen  von  Paralyse,  bei  den  einen  weniger  ausgesprochen, 
bei  den  andern  in  der  allerauffalligsten  Weise,  fanden  sich  Proli- 
ferationsvorgangc  an  den  Endothelien.  "Wahrend  die  Endothelien 
normaler  GefaBe  sich  mit  Anilinfarben  nur  schwach  farben, 
ihre  platten  Kerne  nur  wenige,  kleine  Chromatinkorner  enthalten, 
und  der  Zclleib,  mit  Ausnahme  etwaiger  eingelagerter  Pigment- 
odcr  Fettkornchcn  ungefarbt  bleibt,  schen  wir  bei  der  Paralyse  sehr 
haufig  Endothelzellcn  mil  auffallig  groBen,  chromatinreichen,  mehr 
rundlichen  oder  ovalen  Kernen  und  sehr  deutlich  hervortretendem 
Zelleib  von  wabigem  oder  netzformigem  Bau.  Nicht  sehr  haufig, 
aber  an  geeigneten  Priiparaten  doch  hinreichend  zahlreich,  lassen 
sich  Kernteilungen  an  den  Endothelzellen  nachweisen  (Taf.  II, 
Fig.  2—4). 

Mit  der  Wucherung  der  Endothelien  Hand  in  Hand  geht  cine 
Neubildungvon  GefaBen,  welche  sich  in  verschiedener  Art 
vollzichen  kann.  Zunachst  sehen  wir  recht  haufig  an  den  Kapil- 
laren  GefaBsprossen  sich  bilden.  Man  kann  sie  am  besten  zeigen, 
wenn  man  verhaltnismaf.ng  dicke  Rindenschnitte  6 — 12  Stunden 
lang  mit  der  WEiGioKT'schen  Resorcinfuchsinlosung  farbt.  Man  er- 
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halt  dann  Schnitte,  welche  Injektionspraparate  nahezu  vollig  er- 
selzeiij  weil  allc  GefaBe  auf  das  deutlichste  hervortrcten.  Man 
sieht  daran  ohne  Schwierigkeit,  wie  sich  da  und  doit,  von  einem 
GefaB  zum  andern  zarte  Sprossen  spannen,  oder  noch  auf  der  einen 
Seite  frei  im  Gewebe  endigen.  Da  diese  Sprossen  meist  bogenfbr- 
mig  verlaufen,  so  sind  dickere  Schnitte  erforderlich,  um  an  einer 
grbBeren  Anzahl  einen  Uberblick  iiber  ihren  ganzen  Verlauf  zu  er- 
halten.  Solche  Praparate  lassen  auch  am  besten  die  enorme  GefaB- 
vermehrung  erkennen,  welche  bei  der  Paralyse  gewohnlich  ist 
(Taf.  VIII,  Fig.  23  u.  24).  Mit  dem  Nachweis  einer  ausgedehnten 
Neubildung  der  GefaBe  ist  auch  die  Streitfrage  erledigt,  ob  die 
unverkennbare  GefaBvermehrung  durch  Neubildung  veranlafit  oder 
nur  durch  einen  Schwund  des  dazwischenliegenden  Gewebes  vorge- 
tauscht  wird.  Paulekovic-Kapolna  hat  siclier  recht,  dafi  die  Ge- 
faBvermehrung eine  so  enorme  sein  kann,  daB  sie  nicht  durch  den 
Ausfall  des  nervbsen  Gewebes  zu  erklaren  ist. 

Hat  man  nun  an  Resorcinfuchsin-Praparateii  das  Verhalten  der 
jungen  GefaBe  und  Sprossen  genauer  beachtet,  so  gelingt  es  leicht, 
sie  auch  in  den  NissL-Praparaten  wiederzufinden  und  ihre  Anlage 
und  Ausbildung  durch  alle  Entwicklungszustande  zu  verfolgen. 

Man  sieht  zunachst  ofter  in  Kapillaren  nebeneinander  zwei  be- 
sonders  groBc  chromatinreiche  Endothelzellen,  deren  Zelleib  viel 
deutlicher  hervortritt  als  der  Zelleib  der  benachbarten  Endothelien. 
Haufig  zeigt  die  Kapillare,  dort  wo  die  gewucherten  Zellen  liegen, 
eine  sackformige  Erweiterung. 

An  einer  anderen  Stelle  hat  schon  als  zweites  Stadium  der 
Sprofibildung  die  eine  dieser  Endothelzellen  mit  einem  weit  ins 
Gewebe  hineinragenden  starken  Protoplasmafortsatz  die  GefaBwand 
durchbrochen  (Taf.  II,  Fig.  14).  Wieder  wo  anders  ist  die  ganze 
SproBzelle  bereits  a  us  dem  GefaB  hinausgertickt  (Taf.  II,  Fig.  5, 
6a  u.  b,  7).  Sehr  haufig  kann  man  die  Beobachtung  machen,  daB 
sich  an  diesen  EndothelsproB  eine  Zelle  mit  langgestrecktem  Kerne 
anlegt,  die  den  Zellen  gleicht,  welche  man  sonst  in  der  Adventitia 
der  paralytischen  GefaBe  findet  (Taf.  II,  Fig.  1,  6b;  14). 

Nichl  i miner  bildet  eine  einzige  Endothelzelle  den  SproB;  hin 
und  wieder  sieht  man  der  Kapillare  einen  Hiigel  aufsitzen,  eine 
GefaBknospeJn  der  zwei  bis  vier  Endothelzellen  liegen,  und  an  die 
sich   noch   mehrere   Adventitiazellen    angelegt   haben    (Taf.  II 
Fig.  10,  17). 

Die  Zellen  des  GefaBsprosses  erfahren  bald  weitere  Teilung 
(Taf.  II,  Fig.  12),  und  anscheinend  kommt  es  bei  der  Paralyse  zu- 
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weilen  zur  Bildung  formliclier  Endothelzapfen,  in  welchcn  ein 
Endothelkern  neben  dem  andern  gelegen  ist,  ohne  daB  es  zur  Aus- 
hohlung  cines  GefaBlumens  kommt  (Taf.  II,  Fig.  13.  u.  15).  Meistens 
abcr  wandelt  sich  der  Endothelsprofi  rasch  in  ein  Gefafi  urn,  dessen 
chromatinreiche  und  manchinal  audi  abnorm  langgestreckte  Kerne 
noch  darauf  hindeuten,  dafi  man  ein  frisch  gebildetes  GefaB  vor 
sich  hat.  Manchmal  aber  bildet  sich  auch  der  EndothelsproB  gar 
nicht  zu  einem  GefaBc  aus,  sondern  verfallt  der  Entartung.  So 
sehen  wir  zuweilen  in  der  oberen  Rindenschicht  degenerierte  Ge- 
fiifie,  ganz  besetzt  mit  SproBzellcn,  welche  selbst  wieder  Zeichen 
einer  Rtlckbildung  erkenncn  lassen  (Taf.  IT,  Fig.  21). 

Es  diirfte  sich  wohl  kaum  ein  Fall  von  Paralyse  finden,  bei  welchem 
man  nicht  diese  Neubildung  von  Gef alien  durch  Sprossen  beobachten 
kann.  Doch  wechselt  die  Haufigkeit  ihres  Vorkommens  sehr  in  den 
verschiedenen  Fallen.  Es  gibt  einzelne,  bei  welchen  man,  wenigstens 
an  manchen  Stellen,  sehr  danach  suchen  muB.  Da  die  Plasmazellen 
sich  mit  Vorlicbe  ubcr  die  Sprossen  legen  (Taf.  II,  Fig.  11,  Taf.  IV, 
Fig.  5),  eignen  sich  die  Falle,  bei  denen  Plasmazellen  sehr  massen- 
haft  vorkommen,  nicht  besonders  zu  Lhrem  Nachweis.  Man  wird 
sie  aber  mit  einiger  Ubung  auch  hier  finden. 

Wie  wir  spater  sehen  werden,  ist  der  paralytische  Erkrankungs- 
prozefi  in  den  vorgeschrittensten  Fallen  von  Paralyse,  die  wir  am 
haufigsten  zur  Untersuchung  bekommen,  oft  in  ausgedehnten  Ge- 
bieten  zu  einem  gewissen  Stillstand  gekommen,  wahrend  er  an 
anderen  Stellen  noch  in  starkerem  Fortschreiten  begriffen  ist;  man 
muB  dann  solche  Stellen  mit  frischeren  Veranderungen  aufsuchen, 
wenn  man  zahlreiche  GefaBneubildungen  finden  will.  Besonders 
leicht  scheinl  mir  die  SproBbildung  in  Fallen  nachweisbar,  welche 
in  der  letzten  Zeit  ihres  Lebens  haufige  und  schwere  paralytische 
Anfallc  erlitten  hatten.  Auch  hier  ist  sie  nicht  tiber  die  ganze 
Hirnrinde  in  der  gleichen  Weise  verbreitet,  man  kann  aber  Falle 
und  Stellen  finden,  wo  an  jeder  langeren  Kapillare  irgend  ein 
Stadium  der  GefaBneubildung  zu  sehen  ist. 

Neben  dieser  SproBbildung  kommen  noch  andere  Artcn  von 
GefaBvermehrung  bei  der  Paralyse  vor.  Es  muB  auffallen,  daB 
man  bei  der  Paralyse  sehr  haul'iu\  jedenl'alls  vie!  haufiger  als  im 
normalen  Gehirn,  zwei,  drei,  vier,  ja  ganze  Paketc  von  GefaB- 
querschnitten  nebencinandcr  gelegen  findel  (Taf.  [,  Fig.  L3).  Ganz 
besonders  haufig  kann  man  auch  sehen,  dafi  die  grofleren  Arterien, 
welche  in  die  Kinde  eintreten  und  meist  auffallig  gewucherte  Endo- 
thelien  zcigen,  in  Langsschnitten  mehrere  GefatMumina  erkennen 
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lassen,  die  sich  bald  wieder  vereinigen,  bald  wieder  ausein- 
ander  weichen  (Taf.  Ill,  Fig.  4).  Wird  em  solches  GefaB  quer 
geschnitten,  so  liegen  dann  mehrere  Gefafiquerschnitte  neben- 
einander. Manche  Bildcr  machen  es  wahrscheinlich,  daB  diese  Art 
der  GefaBvermehrung  zuweilen  dadurch  zustande  kommt,  da (3  die 
hiigelartig  ins  GefaBlumen  hineinwuchernden  Endothelzellen  die 
der  gegenuber  liegenden  Wand  beruiiren  und  schlieBlich  eine  Briicke 
durch  den  GefaBraum  hindurch  bilden  (Taf.  IT,  Fig.  16).  Die  an- 
fanglich  schmale  Briicke  verbreitert  sich  mehr  und  mehr,  so  daB  sie 
schlieBlich  das  Lumen  des  GefaBes  auf  langere  Strecken  teilen  kann. 
Andere  Bilder  wieder  beweisen  unzweifelhaft,  daB  sich  in  dem  ge- 
wucherten  Endothel  der  GefaBwand  selbst  immer  wieder  neue  lumina 
bilden,  so  daB  schlieBlich  die  alte  GefaBwand  ganz  von  zahlreichen 
GefaBlumina  angcfiillt  wird.  Einzelne  von  diescn  konncn  sich 
allmahlich  zu  GefaBen  mit  starkerem  Kalibcr  ausbilden.  Dies  isl 
jedenfalls  die  haufigste  Art  dieser  cndovasalen  ClefaBvermehrung. 
Auch  nach  der  Haufigkeit,  in  der  diese  zweite  Art  der  GefaB- 
bildung  vorkommt,  unterscheiden  sich  die  einzelnen  Falle  von 
Paralyse  sehr,  in  der  Regel  finden  wir  sic  nur  in  den  ober- 
flachlichen  Rindenschichten  und  an  den  grofleren  senkrechl  in  die 
Rinde  eintretenden  GefaBen,  ganz  selten  audi  nodi  in  der  dritten 
und  vierten  Schicht. 

Mit  diesen  GefaBpaketen,  die  dureh  Wucherung  der  Endothe- 
lien  veranlaBt  werden,  darf  man  andere  Bilder  nidit  verwechseln, 
welche  man  gelegentlich  auch  bei  der  Paralyse,  haufiger  bei  der 
Arteriosklerose  und  beim  Altersblbdsinn  beobachtet,  Wir  sehen 
dabei  meist  in  stark  erweiterten  Lymphscheiden,  oft  in  einer  Rich- 
tung  angeordnet,  zahlreiche  Quer-  und  Schragschnitte  von  glcich- 
kalibrigen  GefaBen  nebeneinander  liegen.  Diese  Bilder  kommcn 
offenbar  dadurch  zustande,  daB  eine  infolge  krankhafter  Verande- 
rungen  in  starken  Schlangelungen  verlaufende  Arterie  oder  mehrere, 
wie  die  Ranken  einer  Schlingpflanze  sich  umeinander  schlingende 
GefaBe  durch  einen  Schnitt  wiederholt  durchschnitten  werden,  so  daB 
eine  Reihe  von  GefaBen  nebeneinander  zu  liegen  scheinen. 

Da  die  Endothelzellen,  als  die  Bildner  der  Membrana  elastica 
anzusehen  sind,  so  diirfcn  wir  erwarten,  daB  mit  den  Wncherungs- 
vorgangen  in  denselben  auch  Veranderungen  der  elastischen  Mem- 
bran  Hand  in  Hand  gehcn.  Tatsachlich  finden  wir  nun  auch  die 
elastischen  Membranen  in  paralytischen  GefaBen  insofern  verandert, 
als  besonders  an  den  in  die  Rinde  eintretenden  GefaBen  eine  Mehr 
bildung  von  elastischem  Gewebe  zu  beobachten  ist.    Auch  ganz 
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kleine  RindengefaBe,  welche  normalerweise  auf  dem  Qucrschnitt  nur 
einen  Ring  von  Elastica  haben,  zeigen  eine  elastische  Membran  mit 
mehrfachen  Blattern  (Taf.  I,  Fig.  8  u.  9).  Diese  Erscheinung  mufl 
wohl  unterschieden  werden  von  einer  Aufsplitterung  der  elastischen 
Membran,  wie  sie  bei  der  Arteriosklerose  der  Gefafle  zu  beobachten 
ist  (Taf.  I,  Fig.  5),  und  kommt  offenbar  dadurch  zuwege,  daB  die 
durch  Wucherung  entstandenen  groBen  Endothelzellen  neue,  oft 
erheblich  dickere  Ringe  und  Maschen  von  elastischem  Gewebe  um 
sich  bilden.  Weiter  beobachten  wir,  dafi  die  Maschen,  welche  die 
Elastica  normalerweise  bildet,  bei  der  Paralyse  haufig  enorm  groB 
und  namentlich  an  demselben  GefaB  oft  sehr  verschieden  grofi  sind 
(Taf.  I,  Fig.  6  u.  10). 

Im  ubrigen  sind  auBer  den  oben  erwahnten  und  als  einen  neben- 
sachlicheren  Befund  gedeuteten  arteriosklerotischen  und  hyalinen 
GefaBcrkrankungcn  keine  wesentliche  Veranderungen  der  Membrana 
elastica,  weder  nach  ihrer  Form,  noch  nach  ihrer  Farbbarkeit  nach- 
zuweisen,  cin  Umstand,  der  die  Unterscheidung  der  Mehrbildung  der 
Elastica  bei  der  Paralyse  von  den  degenerativen  Veranderungen 
der  Elastica  bei  der  Arteriosklerose  erleichtert. 

Von  mehreren  Antoren  sind  die  Veranderungen,  welche  an  der 
Intima  der  Rindengef&Be  bei  der  Paralyse  zu  beobachten  sind,  mit 
der  obliterierenden  Arteriitis  in  Zusammenhang  gebracht  worden. 
Schon  der  Umstand,  daB  es  bei  der  Paralyse  in  der  Regel  nicht  zu 
einem  GefaBverschluB  kommt,  diirfte  neben  den  mannigfachen  anders- 
artigen  Veranderungen,  die  wir  noch  an  den  paralytischen  GefaBen 
kennen  lernen  werden,  gegen  die  Zugehorigkeit  dieser  GefaBer- 
krankungen zur  Arteriitis  obliterans  sprechen. 

An  den  Zellen  der  M  u  s  k  u  1  a  r  i  s  habe  ich  nur  degenerative 
Veranderungen  auffinden  konnen.  Dabei  erfahrt  der  Kern  eine  mehr 
oder  weniger  weitgehende  Aufldsung,  nachdem  er  ein  gebleichtes 
Aussehen  angenommen  hat  und  sein  Chromatin  bis  auf  geringe  Reste 
geschwunden  ist,  oder  er  zeigl  eine  dunkle  Farbung  und  verschrumpfte 
Form.  Der  Zelleib  nimmt  eine  maschige  Zeichnung  an  oder  f till t 
sich  mit  gelblichen  Massen.  In  groBeren  RindengefaBen,  welche 
eine  starke  Intimawucherung  zeigen,  findet  man  oft  keine  Zellen 
mehr,  welche.  die  charakteristischen  Kigentiimlichkeiten  von  Muskel- 
zellen  erkennen  lassen. 

Die  Adventitia  der  GefaBe  erleidet  mit samt  der  adven- 
titiellen  Lymphscheide  bei  der  Paralyse  sehr  regelmafiig  schwere 
Veranderungen,  die  einer  eingehenden  Betrachtung  bedtlrfen.  Zu- 
nachst  sieht  man  audi  an  fixen  Adventitialzcllen  AVucherungserschei- 
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nungen.  Man  kann  einzelne  Kernteilungen  wahrnehmen  (Taf.  IT, 
Fig.  18)  unci  beobachtet,  daB  die  Zellen  groBer  werden,  einen  chro- 
matinreicheren  Kern  und  satt  gefarbten  Zelleib  erkennen  lassen.  Zu- 
weilen  sind  verhaltnismaBig  kleine  GefaBe  von  einer  dichten  Schicht 
von  Adventitialzellen  umgeben.  Meist  zeigen  hier  auch  die  Intima- 
zellen  starke  Wucherung.  In  alteren  Fallen  von  Paralyse  finden 
sich  dann  audi  allerlei  regressive  Veranderungen  an  den  Adventitial- 
zellen. 

Wenn  man  dann  Praparate  von  Paralyse  durchmustert,  welch" 
mit  Kesorcinfuchsin  gefarbt  sind,  so  fallt  auf,  daB  sich  auch  schon 
an  den  Kapillaren  der  Hirnrinde  ein  deutlich,  aber  schwacher  als 
die  Elastica  gefarbtes  Blatt  vielerorts  von  der  Elastica  abgehoben 
hat,  so  daB  um  die  Elastica  lierum  ein  Hohlraum  entsteht :  die  patho- 
logist erweiterte  adventitiellc  Lymphscheide  (Taf.  I,  Fig.  12a, 
Taf.  VIII,  Fig.  23  u.  24b).  An  normalen  Praparaten  sehen  wir 
die  adventitielle  Lymphscheide  gewohnlich  nur  an  der  Gabelung 
oder  Teilung  eines  GefaBes  einen  weiteren  Raum  bilden.  Bei  der 
Paralyse  aber  erscheint  ganz  regelmaflig  auch  an  den  Kapillaren  auf 
weite  Strecken  eine  breite  Spalte  zwischen  Elastica  und  Adventitia 
und  in  den  dadurch  gebildeten  Zwischenraumen  finden  wir  die  In- 
filtrationszellen  eingelagert.  An  den  groBeren  GefaBen  bilden  sich 
ausgedehnte  Geflechte  kollagenen  Bindegewebes  mit  zuweilen  groBen 
Fibroblasten  in  den  Lymphraumen.  Die  Maschen  dieses  Gewebes 
sind  dann  von  den  Infiltrationszellen  angefullt  (Taf.  I,  Fig.  7cb). 

Unter  den  Zellen,  welche  die  adventitiellen  Lymphscheiden  aus- 
fullen,  spielen  die  P 1  a  s  m  a  z  e  1 1  e  n  die  hervorragendste  Rolle. 

In  alien  170  Fallen  von  zweifelloser  Paralyse 
fanden  sich  Plasmazellen  in  diffuser  Verbreitung 
in  der  Hirnrinde. 

Bei  der  groBen  Bedeutung,  welche  den  Plasmazellen  offenbar 
fur  den  paralytischen  Erkrankungsvorgang  zukommt,  erscheint  es 
nOtig,  sich  ausfiihrlicher  mit  ihnen  zu  beschaftigen. 

Der  Beschreibung,  welche  MarSohalko  von  den  Plasmazellen 
gibt  und  welche  auch  Vogt  wiedergegeben  hat,  ist  im  Grunde  ge- 
nommen  wenig  hinzuzufugen.  Dagegen  ist  es  vielleicht  angebracht, 
<l<it;mt  hinzuweisen,  daB  die  Zeichnungen  Vogts  nicht  vollig  zu- 
treffBnd  sind,  denn  einerseits  treten  an  den  Kernen  die  fiir  die 
Plasmazellen  oft  so  typischen,  der  Kernwand  angelegenen  Chro- 
matinkbrner  kaum  hervor,  andrerseits  ist  der  Zelleib  nicht  kOrnig, 
wie  Vogi-  ihn  zeichnet,  sondern  seine  Struktur  erinnert,  wie  er  selbst 
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treffend  anfiihrt,  an  die  eines  Schwammes,  mit  unregelmafiiger  Ab- 
wechslung  grosserer  oder  kleinerer  heller  Lucken,  von  denen  der 
zentrale  Eof  bei  weitem  die  groBte  ist. 

Die  typischen  Formen  der  Plasmazellen  sind  an  Praparaten,  die 
mit  der  NissL'schen  Methode  oder  einer  ihrer  Abanderungen  gefarbt 
vvorden  sind,  nicht  zu  verkennen.  Die  Farbung  mit  Toluidinblau 
oder  Thionin  hat  hier  sogar  einige  Vorteile,  weil  sie  den  Zelleib  et- 
was  metachromatisch  gefarbt  zurDarstellung  bringt.  Die  Plasmazellen 
haben  einen  runden  oder  ovalen  Kern  mit  dicker  Kernmembran,  der 
einc  grofiere  Anzahl  auffallend  dicker  Chromatinkorner  ansitzen 
(Taf.  V,  Fig.  1  a — 1).  Meist  lassen  sich  auch  ein  bis  zwei  groBe 
Kernkorperchen,  oft  etwas  metachromatisch  gefarbt,  nachweisen. 
In  den  kleinen,  anscheinend  jiingeren  Zellen  mit  noch  kleinerem, 
rundem  oder  lappigem,  gleichmaliig  dnnkel  gefarbtem  Zelleib  er- 
scheint  der  Kern,  wenn  man  die  Entfarbung  nicht  zu  weit  getrieben 
hat,  oft  im  ganzen  sehr  dunkel  gefarbt,  so  daB  sich  die  Chromatin- 
korner wcniger  deutlich  hervorheben.  In  Zellen,  die  degenerative 
Erscheinungen  aufweisen,  ist  der  Kern  manchmal  sehr  hell.  Kern- 
teilungsfiguren  sieht  man  nicht  sehr  haufig  an  den  Plasmazellen 
(Taf.  V,  Fig.  lb),  oft  aber  Zellen,  die  zwei,  selten  solche,  die  drei, 
veivinzclt  solche,  die  vier  oder  mehr  Kerne  enthalten  (Taf.  V,  Fig.  la, 
g,  s).  Solche  lliesenformcn,  wie  sie  in  der  Pia  gelegentlich  zu  sehen 
sind,  habe  ich  nie  in  der  paralytischen  Hirnrinde  gefunden.  Sehr 
haufig  liegt  der  Kern  nicht  in  der  Mitte  der  Zelle,  sondern  so,  daB 
er  an  einer  Scite  nur  noch  von  einem  ganz  schmalen  Protoplasma- 
saum  umgeben  1st.  Manchmal  schcint  auch  dieser  zu  fehlen.  In  den 
ianggezogenen  Zellen  liegt  der  Kern  oft  so  in  der  Mitte,  daB  Hun 
an  zwei  gegenuberliegenden  Polen  je  ein  Protoplasmastreifen  aufsitzt. 
Der  Zelleib  ist  von  sehr  wechselnder  GroBe  und  Form,  es  gibt  Zellen, 
die  nur  von  einem  schmalen,  halbmondformigcn,  sehr  dnnkel  ge- 
fiirbten  Plasmasaum  umgeben  sind  (Taf.  V,  Fig.  lc  u.  d),  bei  anderen 
Zellen  zeigt  der  Zelleib  ein  vielfaches  von  der  GroBe  des  Kernes 
und  ist  nach  verschiedenen  Seiten  hin  in  langen  Lappen  ausgezogen 
(Taf.  \,  Fig.  lg,  k,  1).  Die  auBeren  Teile  des  Zelleibes  sind  regel- 
maBig  am  dunkelsten  gefarbt,  urn  den  Kern  zeigt  sich  meist  ein 
heller  Hof,  well  hier  die  Masclienraume  weiter  sind  und  die  Netz- 
balken  sich  weniger  intensiv  farben.  Manchmal  nehmen  die  dem 
Kern  zunachst  gelegenen  Teile  eine  mehr  gelbliche  Farbung  an,  ja, 
sie  scheinen  pigmentos  zu  entarten.  Uberhaupt  macht  sich  an  den 
Plasmazellen  eine  starke  Neigung  zur  Ruckbildung  bemerkbar.  Zu- 
nachst sieht  man  nicht  selten  Formen  mit  einem  sehr  deutlichen, 
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ganz  regelmaBigen,  feinmaschigen  Netzwerk  in  der  Protoplasma- 
substanz  (Taf.  V,  Fig.  lm),  dann  erweitert  sich  die  eine  oder  andere 
Masche  zu  einer  grofien  Cyste  (n),  und  schlieBlich  kann  der  ganze 
Zelleib  nur  aus  einer  groBeren  oder  kleineren  Anzahl  von  kugeligen 
Vacuolen  bestehen  (o,  r,  u),  die  unter-  und  nebeneinander  liegen  und 
zwischen  die  der  Kern  eingepreflt  scheint.  Die  Endstadien  dieser 
Degeneration  stellen  eine  Kugel  dar  (q,  t,  w),  der  an  einer  Seite 
noch  der  vollig  plattgedruckte  Kern  anliegt.  Solche  Kugeln  findet 
man  zuweilen  rnit  einer  Art  kolloider  Substanz  angefullt,  die  mit 
Methylen-  und  Toluidinblau  ganz  im  Gegensatz  zu  dem  ubrigen 
Gewebe  eine  eigentttmliche,  glanzend  griine  Farbung  annimmt.  An 
anderen  Plasmazellen  sieht  man  eine  deutliche  Faltelung  einer  Zell- 
leibsmembran  (Taf.  V,  Fig.  lv  u.  x). 

Audi  am  Kern  kann  man  oft  Ruckbildungserscheinungen  wahr- 
nehmen;  er  wird  auffallig  groB,  blaB,  die  Chroma  tinsubstanz  farbt 
sich  nur  noch  undeutlich.  Selbst  der  Kern  erleidet  zuweilen  Vacuoli- 
sierung  (Taf.  V,  Fig.  lp). 

Sehr  haufig  sieht  man  auch  Zellformen,  deren  Riickbildung  sich 
darin  kundgibt,  daB  der  Zelleib  sich  nur  mehr  mangelhaft  farbt. 
Da  die  eigentumliche  und  starke  Farbbarkeit  des  Zelleibes  eine  der 
kennzeichnendsten  Eigentiimlichkeiten  der  Plasmazelle  ist,  kann  man 
sie  dann  schwer  mehr  identifizieren.  Ich  wage  deswegen  nicht 
mit  Sicherheit  zu  entscheiden,  ob  Plasmazellen  FremdkOrper  auf- 
nehmen.  Jedenfalls  tun  sie  das  sehr  selten,  solange  noch  der  Kern 
unci  Zelleib  ihre  charakteristischen  Formen  und  normalen  farbe- 
rischen  Eigenschaften  haben.  In  den  massenhaf'ten  [nfiltraten  der 
riesig  erweiterten  Lymphraume  groBerer  GefaBe  sieht  man  sehr 
haufig  mit  Zerfallstoffen  beladene  degenerierte  Zellen,  deren  Ab- 
stammung  sehr  schwer  festzustellen  ist.  Die  Wahrscheinlichkeit, 
daB  sich  darunter  auch  Plasmazellen  finden,  ist  naheliegend  (Taf.  V, 
Fig.  12). 

In  meiner  ersten  Beschreibung  der  Plasmazellen  habe  ich  ihnen 
die  Xeigung  zugesprochen,  aus  den  Lymphraumen  in  das  umliegende 
Gewebe  auszuwandern.  Wie  Nissl  wohl  ganz  richtig  hervorgehoben 
nat,  kann  von  einer  Neigung  nicht  die  llede  sein.  Immerhin  scheint 
es  unter  seltenen  Umstanden  vorzukommen,  daB  Plasmazellen  aus 
den  Lympbscheiden  austreten.  Besonders  sieht  man  wohl  so  zu  deu- 
tende  Befunde  in  der  ersten  Rindenschicht,  da  wo  Verwachsungen 
zwisehen  der  Pia  und  der  Birnrinde  stattgefunden  haben  und  dort, 
wo  mehrere,  stark  infiltrierte  GefaBe  nahe  beieinander  liegen,  in 
den  Zwischenraumen  zwischen  denselben,    SchlieBlich  glaube  ich, 
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dafi  audi  an  Stellen,  wo  die  nervflsen  Gewebsbestandteile  nahezu 
vollig  zu  Grunde  gegangen  sind  und  nur  noch  riesige  Gliazellen 
ein  schwa mmiges  Gewebe  bilden,  frei  im  Gewebe  liegende  Plasma- 
zellen  zu  finden  sind. 

Im  ttbrigen  beobachtet  man  im  Gegenteil  eine  Neigung  der 
Plasmazellen,  sich  in  den  Lymphscheiden  anzustauen.  Manchmal 
sieht  man  die  Kapillaren  von  ihnen  uberdeckt,  so  daB  sie  wie  mit 
einem  Pflasterepithel  umkleidet  zu  sein  scheinen,  indem  sich  die  ein- 
zelnen  Plasmazellen  ineinandergefiigt  haben  (Nissl)  (Taf.  IV,  Fig.  2). 
Urn  den  Querschnitt  etwas  groBerer  GefaBe  sind  sie  oft  in  Zwiebel- 
schalenartigen  Reihen,  welche  durch  adventitielle  Septa  voneinander 
getrennt  sind,  angeordnet  (Taf.  IV,  Fig.  4).  An  Kapillaren,  be- 
sonders  an  neugebildeten,  sieht  man  hailfig  auBerordentlich  in  die 
Lange  gezogene  Plasmazellen  (Taf.  II,  Fig.  5  u.  6). 

Wenn  nun  auch  in  keiner  unserer  Paralysen  Plasmazellen  in 
der  Birnrinde  t'ehlten,  so  zeigen  die  einzelnen  Falle  doch  groBe  Ver- 
schiedenheit  in  der  Haufigkeit  ihres  Auftretens;  in  manchen,  frischen 
wie  alteren,  finden  sich  alle  Lymphraume  voll  gestopft,  in  anderen 
sind  sie  immer  mehr  vereinzelt,  und  bilden  nur  ausnahmsweise  An- 
haufimgen,  die  schon  bei  schwachen  VergroBerungen  hervortreten, 
meistiiis  aber  sieht  man  noch  zahlreiche  in  jedem  Gesichtsfeld,  und 
nur  einigemal  habe  ich  in  Schnitten  aus  dem  Hinterhauptslappen  keine 
auffinden  kOnnen  (Vogt).  Als  beachtenswert  muB  noch  hervor- 
gehoben  werden,  daB  auch  an  Stellen  der  allerstarksten  Atropine,  wie 
sie  besonders  bei  den  atypischen  Paralysen  vorkoniint,  zuweilen 
nur  noch  ganz  vereinzelte,  degenerierte  Plasmazellen  zu  finden  sind. 

Neben  den  Plasmazellen  spielen  die  Lymphocyten  die  her- 
vorragendste  Rolle  (Taf.  V,  Fig.  2). 

Es  erscheint  nicht  ausgeschlossen,  daB  man  darunter  noch  Zellen 
verschiedenerlei  Art  herausfinden  wird.  Namentlich  begegnet  ihre 
Abgrenzung  von  jugendlichen  Plasmazellen  manchen  Schwierigkeiten. 
Einstweilen  mussen  wir  als  Lymphocyten  alle  diejenigen  Infill ra- 
tionszellen  bezeichnen,  welche  nicht  die  Eigenschaften  von  Plasma- 
zellen, Mastzellen,  Kbrnchenzellen  oder  polynuclearen  Leukocyten 
tragen.  Am  haufigsten  sind  darunter  die  Elemente,  welche  einen 
verhaltnismafiig  kleinen,  runden,  dunklen,  chromatinreichen  Kern 
haben  und  ihm  anliegend  oder  in  seiner  Nachbarschaft  einige  un- 
regelmaBig  geformte,  meist  dunkel  gefarbte  Kliimpcheii  Proto- 
plasma  zeigen,  oder  Elemente,  die  etwas  groBere,  hellere  Kerne 
aufweisen  mit  einem  schmalen,  matt  gefiirbten,  meist  nur  einen  Teil 
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der  Zelle  umfasseuden  Protoplasmasaum.  Zu  den  Lymphocyten 
mussel)  wir  schlieBlich  audi  noch  andere  Zellen  rechnen,  die 
schon  Zeichen  der  Degeneration  am  Kern  erkennen  lassen  und 
einen  groBeren,  kaum  gefarbten  Zelleib  besitzen,  welcher  bald  mehr 
kornige,  bald  mehr  netzige  Strukturen  zeigt.  Diese  Gebilde 
sind  oft  mit  allerlei  Zerfallstoffen  beladen.  Jedenfalls  kommt 
di  n  Lymphocyten  bei  der  paralytischen  Erkrankung  nicht  die  Be- 
deutung  zu  wie  den  Plasmazellen.  Man  findet  sie  viel  seltener  in 
den  Lymphscheiden  der  Kapillaren,  dagegen  oft  in  ungeheurer  An- 
haufung  in  groBeren  GefaBen,  mit  Plasmazellen  zusammen  oder 
allein  machtige  Infiltrate  bildend.  Auch  sie  zeigen  die  Neigung, 
sich  in  den  Lymphscheiden  anzusanimeln,  und  nur  unter  denselben 
Umstanden  wie  die  Plasmazellen  wandern  sie  hin  und  wieder  in 
das  nervose  Gewebe  ein. 

Eine  viel  untergeordnetere  Bedeutung  kommt  den  Ma  St  zellen 
zu  (Taf.  V,  Fig.  3),  die  immer  nur  vereinzelt,  in  manchen  Fallen 
haufiger,  in  anderen  Fallen  seltener  in  den  Lymphscheiden  sich  vor- 
finden.  In  einem  Falle  jugendlicher  Paralyse  habe  ich  sie  ganz 
auffallend  zahlreich,  aber  auch  nie  in  Haufen  angetroffen. 

Ob  sich  echte  K  o  r  n  c  h  e  n  z  e  1 1  e  n  (Gitterzellen)  in  der  para- 
lytischen  Rinde  finden,  scheint  mir  noch  nicht  ganz  sicher.  Zwischen 
alten3  massenhaften  Infiltrationen  sieht  man  oft  Zellen  mil  kleinen, 
degenerierten  Kernen  und  einer  deutlichen  Netzstruktur  des  Zell- 
leibs  (Taf.V,  Fig.  6  u.  12).  Sie  sind  zuweilen  untereinander  zu  groBen 
Massen  zusammengeflossen,  welche  die  ganze  erweiterte  Lymph- 
scheide  ausfiillen.  In  den  netzartigen  Massen  liegen  oft  noch  einzelne 
junge  Lymphocyten  und  deutlich  erkennbare  Plasmazellen.  Mog- 
licherweise  handelt  es  sich  aber  auch  hierbei  nur  um  Degenerations- 
formen  von  Lymphocyten.  Dagegen  treten  echte  Kbrnchenzellen 
sofort  da  auf,  wo  bei  der  Paralyse  Blutungen  oder  Erweichungs- 
herde  entstanden  sind  (Taf.  V,  Fig.  11  u.  15).  Sie  sind  unter  alien 
Umstanden  ein  unerlaBlicher  Gewebsbestandteil  derselben. 

Wenn  sich  in  der  paralytischen  Rinde  grbfiere  Anhaufungen 
von  poly  nu  clear  en  Leukocyten  finden,  so  handelt  es  sich 
wohl  immer  um  kleinere  AbszeBbildungen,  und  man  kann  in  der 
Hegel  feststellen,  daB  der  Kranke  an  Phlegmonen,  Decubitus  oder 
Pyelonephritis  gelitten  hat  und  (lurch  geeignete  Farbung  auch  Bak- 
fcerien  i"  der  Leukocytenansammlung  aachweisen. 

SchlieBlich  muB  bei  der  Betrachtung  der  GefaBveranderungen 
noch  einer  andern  Zellform  Erwahnung  geschehen,  welche  sich  haufig 
bei  der  Paralyse  findet,  nachdem  die  eingeliendere  Beobachtung  der- 
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selben  es  wenigstens  wahrscheinlich  gemacht  hat,  daB  sie  mit  dem 
GefaBapparat  in  Beziehung  zu  bringen  ist.  Nissl  hat  sie,  als  er 
sie  als  erster  beschrieb,  fiir  Gliazcllen  gehalten,  neuerdings  aber 
audi  die  Meinung  ausgesprochen,  daB  sie  den  GefaBen  entstammen. 
Es  sincl  in  ihrer  ausgepragten  Form  ganz  unverkennbare  Gebilde 
mit  einem  stabchenformigen  Kern,  der  sich  meist  blaB  farbt  und 
gewohnlich  zwei  oder  drei  grbBerc  Kernkbrperchen  erkennen  laBt, 
wahrend  von  den  Pol  en  des  Kerns  haufig  je  ein  langgezogcner,  nur 
sehr  blaB  gefarbter  Protoplasmafaden  ausgeht  (Taf.  Ill,  Fig.  1). 
Oft  zieht  auch  rechtwinkelig  zu  den  Polfortsatzen,  von  den  Seiten 
des  Kerns  ein  Protoplasmafortsatz  ab,  zuweilen  beobachtet  man 
urn  den  ganzen  Zellkern  einen  schmalen  kornigen  Protoplasmastreif. 
Manchmal  sind  die  Kerne  auch  dunkel,  besonders  die  allerschmalsten 
und  nadelformigen  und  enthalten  wenig  differenziertes  Chromatin. 
Da,  wo  diese  Zellen  einer  Art  sklerotischer  Ruckbildung  verfallen, 
tritl  die  Form  dels  Zelleibs  am  deutlichsten  zu  Tage;  man  kann 
dann  sehen,  daB  er  sich  verzweigt  und  selbst  in  biischelfbrmige 
Aste  auflbst  (Taf.  HI,  Fig.  6).  Dadurch,  daB  der  Kern  sich  kriimmt, 
Ausbuchtungeu  und  Einschniirungen  zeigt,  daB  formliche  Auswiichse 
an  i li in  hervortreten,  dafi  er  mit  beiden  Polen  zusammengebogen, 
oder  um  seine  Achse  gedreht  ist,  kommen  ganz  merkwiirdige  Ge- 
bilde zustande,  die  an  manchc  Wurstformen  erinnern,  so  daB  man 
diese  Zellen  auch  Wurstzellen  genannt  hat.  Man  kann  sie  nach 
ihrer  kennzeichnendsten  Eigenschaft  der  langgezogenen  Form  wohl 
am  tref f endsten  nach  Nissl  als  S  t  a  b  c  h  e  n  z  e  1 1  e  n  bezeichnen. 
Sie  finden  sich  bei  der  Paralyse  ganz  allgemein  und  haufig  und 
sind  in  manchen  Fallen  so  ungemein  zahlreich,  daB  sie  dicht  durch- 
einander  liegen  und  den  groBten  Teil  der  zellige.n  Gebilde  im  gan- 
zen Gesichtsfeld  ausmachen  (Taf.  Ill,  Fig.  9).  Uber  ihre  Anord- 
nung  im  Gewebe  laBt  sich  sagen,  daB  sie  in  den  oberen  Schichten 
meist  so  gerichtet  liegen,  daB  sie  mit  ihrer  Langsachse  senkrecht 
zur  Rinde  und  parallel  zu  den  eintretenden  GefaBen  gestellt  sind. 
In  den  ticferen  Rindenschichten  liegen  sie  vielfach  nach  alien  Rich- 
tungen  durcheinander.  Sind  sie  senkrecht  auf  ihre  Langsachse  ge- 
troffen,  so  ist  ihre  Verwechselung  mit  kleinen  Gliaelementen  mbg- 
lich.  Uberhaupt  gibt  es  Formen,  bei  denen  es  unmoglich  scheint, 
sic  den  Gliazellcn  oder  den  Stabchenzellen  zuzuwriscn.  An  den 
im  Gewebe  liegenden  Stabchenzellen  lassen  sich  Proliferationsersclu  i- 
nungen  nicht  mehr  wahrnehmen ;  sie  scheinen,  sobaldsie  ihre  typische 
Form  angenommen  haben,  sich  nicht  mehr  durch  Teilung  zu  ver 
mehren.  Dagegen  sieht  man  oft  Fett  und  Pigmentkbrnchen  in  ihrem 
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Protoplasma  cingeschlossen.  Eine  Abschniirung  des  Kerns  oder 
ein  Zerfall  in  einzelne  Telle,  die  dann  zusammenschrunipfen,  ist 
nicht  selten  zu  beobachten.  Manchmal  entstehen  dadurch  Bilder, 
die  man  mit  polynuclearen  Leukocytenkernen  verwechseln  konnte, 
wenn  sick  nicht  daneben  allerlei  Ubergangsformen  zu  noch  deutlich 
erkennbaren  Stabchenzellenkernen  fanden. 

Ich  habe  mich  sehr  bemtiht,  einen  sicheren  Nachweis  tiber  die 
Xatur  und  Abstammung  dieser  auffalligen  Gebilde  zu  erbringen. 
Dafi  sie  Gliaelemente  darstellen,  scheint  nicht  wahrscheinlich,  da 
sie  niemals  Fasern  bilden  und  in  ihrem  morphologischen  Verhalten 
sehr  von  allem  abweichen,  was  wir  von  der  Glia  wissen.  DaB  sie 
nervosc  Elemente  sind,  ist  ebenso  auszuschlieBen,  es  bleibt  also 
nur  die  Moglichkeit  iibrig,  sie  aus  den  mesodermalen  Bestandteilen 
des  Hindengewebes  abzuleiten.  Diese  Beweisftihrung  durch  Aus- 
schlieBung  wird  auch  noch  durch  einige  positive  Beobachtungen 
gestutzt. 

Die  Zellen  gleichen  in  sehr  vielfacher  Hinsicht  den  gewucherten 
zelligen  Elementen  der  Adventitia  der  GefaBe,  wie  wir  sie  bei  der 
Paralyse  finden  und  scheinen  besonders  dort  sehr  vermehrt,  wo 
auch  die  Zellen  der  Adventitia  besonders  gewuchert  sind.  In  Fallen, 
in   welche   diese  Adventitialzellen    verhaltnismafiig   wenig  lang- 
gestreckte  Kerne  zeigen,  pflegen  auch  die  Stabchenzellen  weniger 
langgestreckt  zu  sein,  in  Fallen,  in  welchen  die  Adventitialzellen 
auffallig  lange  Kerne  haben,  haben  sie  auch  die  Stabchenzellen. 
Weiter  sieht  man  nicht  selten,  wie  diese  Stabchenzellen  noch  mit 
dem  einen  Ende  ihres  Protoplasmaleibes  der  GefaBadventitia  an- 
liegen,  wahrend  sie  mit  dem  ubrigen  Teil  von  dem  GefaBe  weg- 
streben.   Manchmal  sieht  man  Bilder,  die  sehr  deutlich  auf  den  Zu- 
sammenhang  zwischen  den  Stabchenzellen  und  der  GefaBadventitia 
hinweisen.  So  findet  man  einzelne  ganz  von  solchen  Stabchenzellen 
umlagerte  GefaBe,  bei  denen  es  nicht  mbglich  ist,  die  vom  GefaB 
abliegenden  Stabchenzellen  von  den  Zellen  der  Adventitia  zu  unter- 
scheiden,  sie  gleichen  sich  vollig  in  Form  und  Struktur  (Taf.  Ill, 
Fig.  2).   Manche  solche  Zellen  liegen  noch  vollig  in  der  Adventitia, 
manche  ragen  mit  der  Halfte  ihres  Kerns  und  Leibes  aus  ihr  heraus 
oder  lassen  uberhaupt  keinen  Zusammenhang  mehr  mit  den  GefaBen 
erkennen.  Dann  kann  man  wieder  quergeschnittcne  GefaBe  sehen, 
von  denen  aus  eine  groBe  Anzahl  Stabchenzellen  wie  Radien  nach 
alien  Seiten  wegstrebt,  aber  ein  Protoplasmafortsatz  richtet  sich 
bei  alien  gegen  das  GefaB  zu,  mit  dem  noch  die  meisten,  aber  nicht 
mehr  alle  zusammenzuhangen  scheinen  (Taf.  Ill,  Fig.  5). 
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Weiter  muii  fur  die  Bcziehung  der  Stabchenzellen  zu  den  Ge- 
faBen  noch  angefiihrt  werden,  daB  sie  sich,  abgesehen  von  der  Paralyse, 
nur  bei  jenen  Erkrankungsprozessen  in  nennenswerter  Zahl  finden, 
bei  welchen  erheblichere  aktive  GefaB  veranderungen  festzustellen  sind. 
Trotz  dieser  mannigfachen,  fiir  einen  engen  Zusammenhang  zwischen 
deu  Stabchenzellen  und  der  GefaBadventitia  sprechenden  Griinde 
durfte  immer  noch  Vorsicht  in  ihrer  Beurteilung  angebracht  sein. 
Zunachst  ist  uns  der  Zweck  dieser  Gebilde  noch  vdllig  unverstand- 
lich.  Wir  wissen,  daB  sich  normalerweise  das  Nervengewebe  durch 
einen  Wall  von  Glia  gegen  das  mesodermale  Gewebe  und  die  Blut- 
gefaBe  abschlieBt  (Weigert,  Nissl).  Wir  sehen  allerdings,  daB 
bei  der  Paralyse  diese  Grenzscheiden  fortwahrend  durch  die  SproB- 
bildung  der  GefaBe  durchbrochen  werden.  Aber  warum  wachsen 
nun  diese  anderen  mesodermalen  Gebilde  in  die  ektodermalen  Gewebs- 
bestandteile  hinein?  DaB  sie  alle  mit  der  GefaBsproBbildung  zu 
tun  ha  ben,  mufi  als  unwahrscheinlich  angenommen  werden. 

Unsere  Beschreibung  der  Veranderungen  des  GefaBapparates  bei 
der  Paralyse  ware  nicht  erschopfend,  wenn  wir  nicht  nach  der  Dar- 
stellung  der  Wucherungserscheinungen  an  den  GefaBhauten  auch 
die  degenerativen  Veranderungen  erwahnten,  die  sich  daran  oft  in 
auffalliger  Weise  bemerkbar  machen.  Wenn  man  Schnitte  durch- 
mustert,  welche  vorgeschrittenen  Paralysefallen  entstammen,  so 
fallen  namentlich  in  den  oberen  Rindenschichten  zahlreiche  Ge- 
faBe  auf,  welche  einen  vollig  verodeten  Eindruck  machen  (Taf.  Ill, 
Fig.  7  u.  8).  Die  oft  auffallend  langen  und  zahlreichen  Kerne 
der  Intimazellen,  welche  als  Beweise  friiherer  Wucherungsvorgange 
anzusehen  sind,  scheinen  kaum  noch  gefarbt,  vollig  verarmt  an 
Chromatin,  ebenso  die  Kerne  der  Adventitia,  die  manchmal  auch 
verschrumpft  und  sehr  dunkel  aussehen  kbnnen;  das  Lumen  der 
GefaBe  isl  auffallend  eng  oder  sehr  unregelmaBig  weit.  Manch- 
mal scheinen  solche  GefaBe  ein  Lumen  gar  nicht  mehr  zu  besitzen. 
Die  GefaBwand  selbst  ist  bald  homogen,  bald  kornig,  bald  daserig. 
Das  ganze  GefaB  sieht  haufig  aus,  als  habe  es  sich  in  seiner  Langs- 
achse  zusammengezogen.  Dem  GefaB  sitzen  oft  noch  wie  verdorrt 
aussehende  Sprosscn  an.  Nach  der  Anwendung  der  Weige RT'schen 
Elasticafarbung  erscheint  die  elastische  Membra n  von  gewelltem 
Verlauf,  manchmal  blasser  als  normal  gefarbt,  zuweilen  audi  kornig 
zerfallcn.  An  solchen  GefaBen  beobachtel  man  dann  audi  bfters 
die  oben  beschriebene  hyaline  Entartung.  II in  und  wieder  sieht 
man  einzelne  kleine,  oft  degenerierte  Plasmazellen  in  den  Lymph- 
raumen  dieser  GefaBe,  sonst  scheinen  sie  leer  und  verodet.  Der- 
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artig  entartete  GcfaBe  sind  ein  iiberaus  haufiger  und  kennzeich- 
nender  Befund  in  vorgeschrittenen  Fallen  der  Paralyse  und 
in  schwer  verodeten  Rindenstellen.  Sie  sind  offenbar  als  ein 
Endzustand  der  paralytischen  GefaBerkrankung  anzusehen  und  da- 
durch  typisch  fur  die  Paralyse,  daB  wir  in  ihnen  Merkmale  einer 
alien  Wucherung  und  Kennzeichen  einer  spateren  Degeneration 
nebeneinander  sehen. 

Als  regelmaBiger  patholoaischer  Befund  an  den  GefaBen  der 
Paralyse  ergibt  sich  nach  diesen  Darstellungen : 

1.  lEine  Wucherung  der  Endothelien  mit  ausge- 
sprochener  Neigung  zur  Gef aBneub i  1  d u n g  durch 
Sprossung  und  Vaskularisierung  d  e  r  g  e  w  u  c  h  e  r  I  e  n 
Intima.  Sie  fuhrt  zu  einer  erheblichen  GefaBver- 
mehrung.  Diese  ist  in  alien  Fallen  von  Paralyse, 
a  b  g  e  s  e  h  e  n  von  den  akutesten,  nach  w  e  i  s  b  a  r ,  i  n  v  i  e  - 
len  Fallen  sehr  auffallend,  in  anderen  weniger  a  u  s  - 
gesprochen. 

2.  Eine  Verm  eh  rung  des  elastischen  Gewebes 
d  u  r  c  h  B  i  1  d  u  n  g  n  e  u  er  M  a  s  c  h  e  n  u  in  die  gewucherte  n 
E  n  d  o  t  h  el  z  e  lien  u  n  d  B  i  1  d  u  n  g  si  a  r  k  e  r  e  r  iM  e  m  b  r  a  n  e  n. 

3.  Eine  Wucherung  der  Adventitia,  welche  im- 
m  e r  n  a chzuweisen,  i  n  in  a  n  c  h  e  n  F  a  1 1  e  n  a  b e r  ganz  b  e - 
son  der  s  hochgradig  ist. 

4.  E  i  n  e  E  r  w  e  i  t  e  r  u  n  g  u  n  d  I  n  f  i  1 1  r  a  t  i  o  n  deradven- 
titiellen  Lymphscheidcn.  Unter  den  In  filtration  s  - 
zellen  stehen  die  Plasm azellen  in  der  Haufigkeit 
ihres  Vorkommens  o  ben  an.  Sie  fehlen  in  keinem 
Fall  von  Paralyse,  auch  nicht  in  den  akutesten  Fal- 
1  e  n.  W  e  i  t  e  r  f  i  n  d  e  t  m  a  n  L  y  m  p  h  o  c  y  t  e  n  u  n  d  M  a  s  t  z  e  1 1  e  n 
in  den  Lymphraumen. 

5.  RegelmaBig  sind  bei  vorgeschrittenen  Fallen 
von  Paralyse  Ruckbildungserscheinungen  an  vie- 
len  GefaBen,  .besonders  in  den  oberen  Rinden- 
schichten,  nachweisbar.  Sie  konnen  zu  einer  vblli- 
gen  Verodung  des  GefaBes  und  schlieBlich  auch 
zu  hyaliner  Entartung  fiihren. 

6.  Begegnen  wir  regelmaBig  in  der  Rinde  der 
Paralytiker  einer  eigentttmlichen  Zellform,  den 
Nissl's chen  Stab chen zellen.  Ihre  Abstammung  aus 
den  GefaBen  scheint  wahrscheinlich. 
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2.  Das  nervose  Gewebe. 
a)  Die  Ganglienzellen. 

ITber  Veranderungen  der  Ganglienzellen  bei  der  Paralyse  fin- 
den  wir  auBerordentlich  viele  Mitteilungen  in  der  Literatur.  Man 
hat  bei  der  Paralyse  eine  Schwellung,  Hypertrophie  und  Prolifera- 
tion der  Ganglienzellen,  sowie  Kernteilungsfignren  in  denselben 
beschrieben  neben  zahlreichen  verschiedenen  Erkrankungszustanden. 
Von  anderer  Seite  wieder  sind  die  Veranderungen  an  den  Ganglien- 
zellen als  nebensachlich,  unbedeutend  hingestellt  worden,  man  hat 
sogar  behauptet,  dafl  nicht  bewiesen  sei,  daB  sie  in  alien  Fallen 
von  Paralyse  Schadigungen  zeigen,  so  neuerdings  wieder  Just.  Eine 
Vermehrung  der  Ganglienzellen  findet  bei  der  Paralyse  sicher  nicht 
statt.  Die  Ganglienzellen  des  Menschen  und  jedenfalls  auch  der 
hoheren  Tiere  verlieren  wohl  schon  bald  nach  der  Geburt  die  Ver- 
mchrungsfahigkeit.  Es  hat  hier  sicher  eine  Verwechslung  mit 
groBen  Gliazellen  vorgelegen,  die  besonders  bei  Anwendung  der 
alteren  Hartungs-  und  Farbungsmethoden  Ganglienzellen  ahnlich 
sehen  konnen.  Hin  und  wieder  einmal,  aber  hochst  selten,  findet 
man  in  normalen,  wie  paralytischen  Binden  eine  Ganglienzelle  mit 
zwei  Kernen.  Sie  zeigt  im  ubrigen  kein  abweichendes  Verhalten 
und  ist  wohl  durch  cine  seit  friihcster  Jugend  bestehende  unvoll- 
standige  Teilung  zu  erklaren. 

I  in  (ibrigen  trifft  fur  die  Veranderungen  der  Ganglienzellen 
bei  der  Paralyse  wohl  die  Angabe  E.  Meyer's,  Heilbronner's  und 
X  i ssl's  zu,  dafi  keine  Psy chose  durch  eigenartige  Zellveranderungen 
gekennzeichnet  ist.  Und  doch  ware  es  unrichtig,  wenn  man  unsere 
ganzen  Kenntnisse  von  den  Ganglienzellem  eranderungen  bei  der 
Paralyse  mit  diescm  Satze  erschopft  glauben  Avollte. 

Zunachst  mufi  betont  werden,  daB  man  in  alien  Fallen  von 
Paralyse  nach  Anwendung  einer  hinreichenden  Farbemethode 
A' eranderungen  an  den  Ganglienzellen  nachweisen  kann.  Formol- 
hartung  und  Farbung  mit  Hamatoxylin  ist  keine  geeignete  \^or- 
behandlung. 

Man  sieht  zwar  hin  und  wieder,  selbst  in  vorgeschrittenen  Fal- 
len, Zcllen,  die  einen  vollig  normalen  Bau  zeigen,  ja.  groBere  Ge- 
genden,  in  welchcn  die  Zellen  nur  unerheblich  veranderl  sind;  solche 
Zellen  finden  sich  besonders  unter  den  groBen  motorischen  Zellen, 
solche  Stellen  sind  am  haufigsten  in  den  Zentralwindungen  und  den 
Hinterhauptslappen.  Wenn  man  aber  Praparate  aus  verschiedenen 
Gegenden  der  paralytischen  Rinde  ansieht,  und  nicht  nur  die  Riesen- 
pyramiden,  sondern  alle  Zcllformen  ins  Augc  faBt,  wird  man  sich 
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uberzeugen,  daB  unveranderte  Ganglienzellen  nicht  die  Regel,  son- 
dern  die  Ausnahme  bilden.  Die  Ganglienzellveranderungen,  wclche 
man  findet,  kcjnnen  cler  allerverschiedensten  Art  sein  und  ich  glaubc, 
alio  von  Nissl  beschriebenen  Formen,  manchmal  mehrere  Arten 
neben-  und  untereinander  und  dazu  haufig  solche,  die  Kombinatio- 
nen  verschiedener  Erkrankungsarten  darstellen,  neben  andern,  noch 
nicht  naher  beschriebenen  Erkrankungsbildern  gesehen  zu  haben. 
Einige  finden  sich  besonders  haufig,  so  die  von  Nissl  als  chronische 
Erkrankung,  als  korniger  Zerfall,  als  Rarefizierung,  als  schwere 
Zellerkrankung  beschriebene  Form,  die  Pigmentdegeneration  und  die 
akute  Zellveranderung  Nissl's,  letztere  zuweilen  aufgepfropft  auf 
einc  der  schon  erwahnten  Erkrankungsarten.  Im  allgemeinen  sind 
Mischformen  und  weniger  scharf  gekennzeichnete  Erkrankungs- 
zustande  sogar  haufiger  als  die  von  Nissl  beschriebenen,  leichter 
erkennbaren  Formen. 

Diese  auffallige  Erscheinung  konnte  uns  bedenklich  machen,  ob 
iiberhaupt  die  Ganglienzellveranderungen,  wie  wir  sie  heute,  besonders 
an  Praparaten  nach  der  Nissi/schen  Farbung,  sehen  und  clinch 
Nissl's  Vorarbeiten  kennen,  einen  wesentlichen  Ausdruck  verschiedener 
Schadigungen  darstellen,  ob  ihnen  eine  groBere  Bedeutung  fur  die  patho- 
logische  Histologic  zukommt.  Doch  sprechen  wichtige  Griinde  daftir, 
daB  diese  Zellveranderungen  nicht  als  bedeutungslose  Umwandlungen 
des  normalen  Zellbildes  betrachtct  werden  dtirfen.  Denn  zunac.hst  sehen 
wir,  daB  mit  bestimmten  Umlagerungcn  der  chromatischen  Substanz, 
welche  in  erster  Linic  den  pathologischen  Zellformen  ihr  Geprage  geben, 
auch  ganz  bestimmte  Veranderungen  am  Kern  und  Kernkorperchen, 
an  Form  und  GroBe  des  Ganglienkorpers  und  seiner  Fortsatze  einher- 
gehen.  wie  dies  Nissl  eingehend  beschrieben  hat.  Zweitens  miissen  wir 
annehmen,  daB  eine  Umlagerung  der  chromatischen  Substanz,  die  nor- 
nialerweise  nur  die  Fibrillenbahnen  freilaBt,  auch  eine  Schadigung  der 
Fibrillen  selbst  andeutct,  also  einc  Schadigung  von  Zellstrukturen,  die 
direkter  als  die  Chromatinmassen  mit  nervosen  Funktionen  in  Zusammen- 
hang  zu  bringen  sind.  Dazu  finden  wir  die  im  NissL'schen  Praparat 
an  gesunden  Zellen  ungefarbten  Fibrillenbahnen  bci  krankhaften  Zustanden 
oft  gefarbt,  was  wieder  eine  Veranderung  derselben  beweist.  Drittens 
sieht  man  vielfach,  daB  mit  bestimmten  Ganglienzellveranderungen  auch 
ein  bestimmtes  Verhalten  der  Trabantzellen  einhergeht,  deren  Wuche- 
rung  oder  Ruckbildung,  wie  wir  spater  noch  sehen  werden,  Storungen  in 
den  feinsten  periganglionaren  nervosen  Strukturen  anzeigen  diirfte.  So  er- 
scheint  es  wohl  sicher,  daB  die  verschiedenen  Ganglienzellveranderungen 
nicht  auf  gleichgiiltige  Umlagerungen  der  Granula  beruhen,  sondcrn 
den  Ausdruck  verschiedenartiger,  tiefergreifender  Schadigungen,  daB  sie 
mit  kurzen  Worten  verschiedene  Erkrankungszustande  darstellen.  Viel- 
leicht  wird  uns  ein  genaueres  Studium  des  Verhaltens  der  Fibrillen,  der 
Golginetze  und  der  Trabantzellen,  sowie  der  Umstande  des  Vorkommens 
der  verschiedenen  Formen  allmahlich  einen  besscren  Schliissel  zu  ihrem 
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Verstandnis  liefern.  Zudem  sehen  wir  doch  haufig  unter  ganz  bestimm- 
ten  Verhaltnissen  ganz  bestimmte  Bilder  wiederkehren,  und  wenn  die  Zahl 
dcr  Formcn,  die  sich  beobachten  lasscn,  auch  eine  grofle  ist,  so  sind 
doch  gewisse  Typen  besonders  haufig  zu  linden. 

Was  nun  zunachst  im  allgemeinen  die  Veranderungen  der  Gang- 
lienzellen bd  der  Paralyse  von  denen  bei  vielen  anderen  Psychosen 
unterscheidet,  ist  das  haufige  Vorkommen  soldier  Erkrankungs> 
bilder,  welche  schon  aus  der  Art  der  Veranderung  eine  besonders 
schwere  Schadigung  andeuten. 

So  findet  man  in  den  akutesten  Zustanden  der  Paralyse  ofters 
cine  Zellerkrankung,  die  von  dcr  akuten  Veranderung  Nissl's,  der 
trtiben  Schwellung  anderer  Autoren,  wie  wir  sic  bei  vielen  akuten 
Zustanden  finden,  insofern  abweicht,  als  sich  urn  den  geschwellten 
und  (lurch  Auflosung  dcr  Chromatinschollen  vcrandcrten  Zelleib 
und  an  den  geschwellten,  weithin  sichtbaren  Fortsatzen  eigentumliche 
dunkel  gefarbte  Korner,  Schollen  und  Krtimel  anlegen,  die  wir  auch 
sonst  im  Gewebe,  oft  in  Reihen,  die  Coccenschniiren  ahnlich  sehen, 
angeordnel  finden.  Die  Lage  dieser  Korner,  dcr  Umstand,  dafi  sie 
manchmal  noch  in  Netzmaschen  angeordnet  liegen,  laBt  wohl  keinen 
Zweifel,  daB  wir  in  ihnen  Zerfallsprodukte  feincr  Nervenstrukturen 
vor  uns  haben,  und  dafi  sic  vielleicht  mi t  den  Golginetzen  (Nissl) 
und  den  Dornen  im  Zusammenhang  stehen,  welche  die  Golgimethode 
an  den  Protoplasmafortsatzen  der  Ganglienzellen  zur  Darstellung 
bringt  (Taf.  VII,  Fig.  2). 

In  den  Gehirnen  soldier  Paralytiker,  welche  in  sehr  schweren 
Ani'allen  gestorben  waren,  seltener  auch  bei  anderen,  ist  mir  cine 
Veranderung  der  grofien  Ganglienzellen  aufgefallcn,  die  gleichfalls 
mit  einem  k(5rnigen  Zerfall  der  Chromatinschollen,  einem  niacin i- 
gen  Anschwellen  des  ganzen  Zelleibes,  aber  einer  friihzeitigen  Auf- 
lbsung  der  Fortsatze  einhergeht,  und  bei  welchcr  dcr  Kern  ganz 
an  den  Rand  des  Protoplasmahaui'ens  rtickt,  dcr  den  Rest  der 
Zelle  darstellt,  ja  aus  ihm  selbst  herauszutretcn  scheint.  AVeitere 
Stadien  zeigen,  dafi  er,  wie  die  ganze  Zelle,  bald  vollstandiger  Auf- 
losung  verfallt  (Taf.  VII,  Fig.  1). 

Hierher  gehort  auch  die  Veranderung,  welche  Nissl  als  schwere 
Zellverauderung  beschrieben  hat,  und  bei  welcher  die  friihzeitige 
Veranderung  des  Kerns  und  Auflosung  des  Protoplasmas  des 
Zclleibs  die  rasch  zum  volligen  Zerfall  strebende  Neigung  dcr  Er- 
krankung  beweisen. 

Das  sind  nur  einige  der  auffalligsten  Formen.  Rechl  haufig  be- 
gegncn  wir  Zustanden,  die  die  letzten  Stadien  des  Zellzerfalls  darstel- 
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len  iind  sich  als  kornige Protoplasmahaufen,  Ausgangsstadien  dor  Ver 
flussigung,  Vacuolisierung,  Zellschattenbildung  (Nissl)  kennzeichnen. 

SchlieBlich  finden  wir  namcntlich  bei  den  chronischen  Formei] 
ungemein  haufig  Zellveranderungen,  die  man  schon  als  Zu- 
stande  von  N"ekrobiose  auffassen  muB.  So  sieht  man  ungemein 
haufig  boi  der  Paralyse  dio  von  Nissl  als  chronisolio  Erkrankung 
der  Ganglienzellen  beschriebene  Form  in  eine  Sklerose  ubergehen, 
die  durch  eine  Einschrumpfung  aller  Fortsatze  mit  scharfem  Her- 
vortreten  derselben,  geschlangelten  und  gewundenen  Verlauf  der 
Fortsatze,  sehr  dunkle  Farbung  des  ganzen  Zelleibs  bei  Zusammen- 
flieJSen  der  Chromatinmassen,  Langstreckung  und  Dunkelfarbung 
des  Kerns  gekennzeichnet  ist  (Ckamer).  Diese  Zellsklerose  ist  eine 
so  haufige  Erscheinung,  daB  sie  bei  alten  Fallen  der  Paralyse 
oft  an  den  meisten  Zellen  des  Stirnhirns,  namentlicli  in  der  zweiten 
und  dritten  Schicht  zu  beobachten  ist  (Taf.  VII,  Fig.  6). 

Daneben  findet  sich  auch  ofters  cine  Verkalkung  der  Ganglien- 
zellen. Sie  ist  besonders  bei  dor  Paralyse  mil  Kerderscheinungen 
in  den  Zellschichten  nachweisbar,  welche  vollig  ausgefallen  zu  sein 
scheinen.  Man  ubersiolif  sie  leicht,  weil  dio  Kalkkorper  keine  Farbe 
annehmen  (Taf.  VII,  Fig.  10).  In  photographischen  Qbersichts 
bildeni  treten  sie  oft  deutlicher  bervor. 

Audi  cin  anderer  A.usgangszustand3  den  N"issl  als  [nkrustation 
beschrieben  hat,  begegnet  uns  dort  ofters.  Es  kann  sich  dabei  ent- 
weder  nur  urn  eine  Inkrustation  der  Golginetze  (Taf.  VII,  Fig.  8), 
oder  urn  eine  Inkrustation  der  ganzen  Zelle  handeln  (Taf.  VII, 
Fig.  9).  Die  Inkrustationen  farben  sich  ungemein  dunkel  und  die 
Zellen  zeigen  die  sonderbarsten  Formen  (Nissl). 

Noch  wichtiger  als  der  Nachweis  zahlreicher  schwer  veranderter 
Ganglienzellen  ist  die  Beobachtung,  daB  bei  der  Paralyse  viele  Nerven- 
zellen  vollig  zu  Grunde  gehen.  In  Ubersichtsbildern,  und  auf  diese 
darf  man  beim  Studium  der  Ganglienzellveranderungen  nicht  ver- 
zichten,  zeigt  sich,  daB  ganze  Zcllgruppen,  -reihen  und  -schichten 
ausgefallen  sind  (Taf.  XIII,  Fig.  3).  Ja,  man  kann  in  den  vorge- 
schnttensten  Fallen  von  Paralyse  sogar  hin  und  wieder  ausgedehntere 
der  Hirnrinde  finden,  in  deneti  nur  norh  einige  Reste  von 
Ganglienzellen  vorhanden  sind  (Taf.  XIII,  Fig.  4).  GewiB  stellen 
solche  Beobachtungen  nur  die  auBersten  Grade  dar,  zu  welchen  die 
paralytische  Erkrankung  gelegentlich  fortschreitet,  aber  zweifellos  ist 
cs  wichtig  far  die  Erkenntnis  ihres  Wesens,  daB  sie  wenigstens  zu 
einer  fleckweisen  volligen  Vernichtung  der  nervbsen  Bestandteile 
der  Hirnrmde  fuhren  kann. 
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Es  scheint  dabei,  daB  manche  Erkrankungsformen  der 
Ganglienzellen  rasch  in  Auflosung  cnden,  wahrend  andere  Zu- 
stande,  besonders  die  chronischc  Veranderung  und  die  Sklerose 
die  Zellreste  ungemein  widerstandsfahig  machen.  Wenigstens 
findet  man  haufig  solche  sklerosierte  Zellformen  in  der  zweiten 
Rindenschicht  erhalten,  wahrend  die  Zellen  der  tieferen  Rinde 
verschwunden  sind.  Sicherlich  konnen  auch  die  verkalkten,  sowie 
die  inkrustierten  Zellen  besonders  langc  unverandert  liegen  bleiben. 
Sie  sind  aber  als  tote  Zellen  anzusehen. 

DaB  auch  bci  der  Paralyse  schwere  Veriinderungcn  in  den 
feinsten  nervosen  Strukturen  der  Hirnrinde  vorkommen  mussen, 
ist  nach  dem  eben  Gesagten  nicht  zu  bezweifeln.  Wir  wissen  dar- 
Uber  noch  ebensovvenig,  wie  iiber  das  Verhalten  der  Fibrillen  in  den 
Ganglienzellen.  Die  Methoden,  mit  denen  wir  diese  Strukturen  unter 
Dormalen  Verhaltnissen  darzustellen  vermogen,  sind  zu  launisch  und 
unsicher,  als  daB  sie  fur  das  Studium  pathologischer  Verhaltnisse 
gut  verwertbar  waren.  Wenn  sic  in  diesen  Praparaten  nicht  ge- 
farbt  sind,  ist  noch  nicht  bewiesen,  daB  sie  fehlen,  und  wenn  sie 
verandert  scheinen,  kann  die  Veranderung  durch  farberische  Kunst- 
produkte  vorgetauscht  sein.  Immerhin  stiitzen  einige  Beobachtungen 
die  Annahme,  daB  auch  in  den  Teilen  des  nervdsen  Gewebes,  welche 
zwischen  Ganglienzellen  einerseits  und  den  Enden  des  markumklei- 
deten  Achsenzylinders  andrerseits  gelegen  sind,  im  nervosen  Grau 
Nissl's,  ein  Zerfall  stattfindet. 

Zunachst  sieht  man  nicht  selten,  daB  der  Untcrgrund  unserer 
Praparate  sich  auch  bei  weitgehendstcr  Differenzierung  nicht  vollig 
entfarbt,  sondern  hartnackig  einen  eigentumlich  triibhellblauen 
Grundton  beibehalt.  Die  Erscheinung  ist  so  auffallig  und  haufig 
wiederkehrend,  daB  sie  zu  der  Annahme  zwingt,  daB  in  dem  Grund- 
gewebc,  welches  im  wesentlichsten  aus  den  feinsten  nervosen  Struk- 
turen bestehen  muB,  Umwandlungen  stattgefunden  haben,  die  ein 
verandertes  Verhalten  gegen  gewisse  Farbstoffe  bedingen  (Nissl, 
Vogt).  Weiter  beobachtet  man  recht  oft  ein  Zusammcnriicken  der 
Ganglienzellen  bci  der  Paralyse.  Auch  das  laBt  sich  wohl  nnr 
dadurch  erklaren,  daB  zwischen  denselben  Gewebsteile  ausgefallen 
sind  (Nissl).  Die  Markscheidenausfalle  konncn  dabei  noch  so  gering 
sein,  daB  sie  nicht  zur  Erklarung  der  Erscheinung  ausreichen.  Auch 
die  schon  erwahnten  coccenartigen  Korner  urn  die.  Ganglienzellen 
und  ihre  Fortsatze  kann  man,  wie  dargelegl  wurde,  nach  ihrer 
Anordnung  nur  als  Zerfallsprodukte  feiner  nerv5ser  Strukturen 
deuten. 
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Klippel  und  Azoulay  haben  bei  der  Paralyse  nach  Anwendung 
der  Golgimethode  ein  Zugrundegchcn  und  Zusammenfliefien  der 
einzelnen  Dornen  gesehen,  welche  die  Golgimethode  an  den  Proto- 
plasmafortsatzen  der  Ganglienzellen  zur  Anschauung  bringt,  und 
\\  elche  wohl  als  ein  Teil  der  feinsten  nervosen  periganglionaren 
Strukturen  anzusehen  sind.  Da  der  Golgimethode  eine  besondere 
Neigung  anhaftet,  Kunstprodukte  hervorzubringen,  muB  man  wohl 
diesen  nach  der  Angabe  Klippel's  auch  durch  Agapoff,  Colani, 
Athias  und  Feanca  bestatigten  Befunden  noch  etwas  Vorsicht  ent- 
gegenbringen. 

Es  scheint  sogar,  daB  an  Stellen  der  Hirnrinde,  an  welchen 
sich  die  paralytische  Erkrankung  besonders  stark  eingenistet  hat, 
das  nervbse  Grau  vbllig  zu  Grunde  gehen  kann.  Man  kann  das 
besonders  an  den  van  GiESON'schen  Priiparaten  wahrnehmen.  Nach 
guten  Farbungen  mit  Pikrinsaurefuchsin  erhalt  das  normale  Rinden- 
praparat  einen  roten  Grundton,  der  so  stark  und  gleichmaBig  ist, 
daB  er  das  Auseinanderhaltcn  der  einzelnen  Rinclenbestandteile  er- 
schwert.  In  manchen  Stellen  der  paralytischen  Rinde  aber  fa  lit 
dieser  Grundton  vollig  weg,  wir  sehen  nur  noch  Gliafasern  und 
-zellen,  GefaBe  und  Infiltrationselemente,  einzelne  schwer  veranderte 
Ganglienzellen  und  dazwischen  nichts  Weiteres.  Solche  Hinden- 
stellen  zeigen  schon  makroskopisch  oft  cine  schwammige  Struktur, 
und  die  Balken  des  Schwammes  werden  durch  GefaBe  gebildet, 
um  welche  die  ganze  Glia  angeordnet  ist. 

SchlieBlich  beobachtet  man  bei  der  Paralyse  sehr  haufig,  daB 
die  Ganglienzellen  nicht  mehr  in  normaler  Anordnung  in  der  Rinde 
liegen,  bei  welcher  die  Spitzenfortsatze  parallel  verlaufen  und  senk- 
recht  auf  die  Rindenoberflache  zu  gerichtet  sind,  sondern  daB 
sie  vielfach  in  schiefen  Richtungen  zu  derselben  und  zueinander  ge- 
stellt  sind  und  wie  durcheinandergeworfen  aussehen,  so  daB  der 
ganze  Schichtenbau,  die  ganze  Architektonik  der  Hirnrinde  ver- 
waschen  oder  zerstbrt  erscheint  (Nissl).  Diese  Erscheinung  wird 
um  so  deutlicher,  je  weiter  die  paralytische  Erkrankung  vorge- 
schritten  ist,  und  beweist,  daB  die  Ausfalls-  und  Wucherungs- 
erscheinungen  in  der  Rinde  sich  nicht  ganz  gleichmaBig  verteilen, 
sondern  bald  hier,  bald  dort  starker  entwickelt  sind.  Es  ist  auch 
ohne  weiteres  klar,  daB  die  Radii,  der  Baillarger'scIic  Streifen, 
die  Tangentialfasern  fur  die  Anordnung  der  Zellschichten  und  Zell- 
saulen  von  wesentlichstcr  Bedeutung  sind,  daB  mit  ihrcr  Lichtung 
oder  mit  ihrem  Ausfall  die  Zcllanordnung  der  Hirnrinde  ganz 
wesenthch  verwischt  werden  muB.   Weiter  miissen  die  Infiltrate 
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der  Lymphscheiden,  sowie  die  Neubildung  der  GefaBe  und  die  Glia- 
wucherung  die  Anordnung  der  Ganglienzellen  durcheinanderbringen, 
zumal  audi  neben  den  "Wuchcrungserscheinungen  Riickbildungs-  und 
Schrumpfungsvorgange  einhergehen,  indem  die  GefaBe  veroden, 
Ganglienzellen  ausf alien  und  die  Glia  sich  in  ein  faseriges  Gewebe 
umwandelt.  Fiir  altere  Falle  von  Paralyse  bietet  diese  Zerstorung 
der  normalen  Zellanonlnung  oft  ein  ungemein  kennzcichnendes  Bild, 
in  frischen  Fallen  kaun  sie  noch  ganz  fehlen. 
So  diirftc  sich  also  ergeben,  dafi : 

1.  RegelmaBig  bei  der  Paralyse  die  Ganglien- 
zellen e  r  k  r  a  n  k  t  s  i  n  d. 

2.  "VV  o  h  1  a  1 1  e  bis  j  e  t  z  t  b  e  s  c  h  r  i  e  b  e  n  e  n  E  rkran- 
k  u  n  g  s  f  o  r  ni  e  n  der  Ganglienzellen  der  H  i  r  n  r  i  n  d  e 
konnen  auch  bei  der  Paralyse  beobachtet  werden. 
E  s  i  s  t  a  b  e  r  n  i  c  h  t  z  u  bestreiten,  d  a  B  man  bei  i  h  r 
besonders  h  a  u  f  i  g  V  e  r  a  n  d  e  r  u  n  g  e  n  f  i  n  d  e  t ,  w e 1 c  h  e 
als  s  c  h  vv  e  r  e  Erkrankungszustande  aufzufassen 
s  i  n  (1 ,  w  e i  1  sic  z  u  e  i  n  e  m  r  a  s  c  h  e  n  Z  el  1  z  e  r  I  all  f  ii  h  r  e  n  , 
oder  ttberhaupl  bereits  nekrobiotische  Zustande 
(1  a  r  s  t ell  e  n. 

3.  In  v  o  r  g  es  ch  r  i  t  ,te  n  c  n  Fallen  ist  stets  ein  er- 
h  e  b  1  i  c  h  e  r  A  u  s  f  a  1 1  von  Ganglienzellen  nachweisbar. 

4.  Man cherlei  B e o b a  c h  t u n g e n  weisen  d a r a u f 
hin,  d  a  B  bei  de  r  Paralyse  n  i  c  h  t  nur  die  Ganglien- 
zellen, sondem  auch  die  f  e  i  n  e  n  nervoseii  S  t  r  u  k  - 
turen,  die  zwischen  den  Enden  der  markumkleide- 
t  e  n  A  c  h  s  e  n  z  y  1  i  n  d  e  r  und  den  Ganglienzellen  e  i  n  - 
geschaltet  s  i  n  d ,  Veranderungen  e  r  1  e  i  d  e  n  und  z  e  r  - 
fallen. 

5.  Meist  f  indet  man  auch  in  v  o  r  g  e  s  c  h  r  i  1 1  e  n  e  n 
Fallen  von  Paralyse  die  nor  male  Anordnung  der 
Ganglienzellen,  die  Zellarchitektonik  der  Hirn- 
r  i  n  d  e  m  c  h  r  o  d  e  r  m  i  n  d  e  r  s  c  h  w  e  r  g  e  s  1 6"  r  t. 

1>)  Markscheiden. 
Uber  den  Untergang  von  Markscheiden  bei  der  progressiven 
Paralyse  hat  zuerst  Tuczek  Untersuchungen  angestellt,  und  es  ist 
unbeslreitbar,  daB  sie  einen  Markstein  in  der  histologischen  Er- 
forschung  der  Paralyse  darstellen.  Waren  es  doch  die  ersten  Be- 
fuiKlc  (In-  zwingend  und  unzweideutig  nachwiesenj  dafi  bei  der 
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Paralyse  in  der  Hirnrinde  nervoses  Gewebe  in  groBem  Umfange 
zu  Grunde  gent.  Der  Reichtum  an  Markfasern,  den  Exner  1881 
mit  seiner  Osmium-Ammoniak-Methode  in  der  normalen  Hirnrinde 
aufgedeckt  hatte,  veranlaBte  Tuczek  das  Verhalten  der  Markfasern 
bei  der  Paralyse  zum  Gegenstand  eines  eingehenden  Studiums  zu 
machen.  Er  fand  in  alien  17  Fallen  von  Paralyse,  die  er  unter- 
suchte,  einen  mehr  oder  minder  ausgedehnten  Schwund  der  mark- 
haltigen  Nervenfasern  der  GroBhirnrinde.  Die  Befunde  Tuczek's 
sind  in  der  Folge  vielfach  nachgepruft  worden,  zunachst  von 
Zacher,  der  wie  Tuczek  in  alien  Fallen  von  Paralyse  Faser 
schwund  fand. 

Er  zeigte,  daB  sogar  schon  in  friiheren  Stadien  der  Erkrankung 
der  Ausfall  verhaltnismaBig  bedeutend  sein  kann.  Auch  andere 
Xachuntersucher,  von  welchen  nur  Fischl,  Friedmann,  Kronthal, 
Klippel,  Binswanger  und  Kaes  hier  erwahnt  werden  sollen,  haben 
die  Befunde  Tuczek's  hinsichtlich  des  Faserausfalles  bestatigt. 
Greppin  konnte  aber  audi  in  einem  vorgeschrittenen  Fall  von  Para- 
lyse einen  erheblichen  Faserausfall  nicht  nachweisen  und  Chaslin 
will  ihn  uberhaupt  nicht  sehr  betrachtlich  gefunden  haben. 

Einzelne  Autoren  beschrieben  Formveranderungen  und  ein  ver- 
andertes  Verhalten  der  Markscheiden  beztiglich  ihrer  Farbreaktion 
als  Zeichen  einer  Erkrankung,  die  dem  Zerfall  vorangeht,  so  be- 
sonders  Zachee,  Binswanger  mahnt  zur  Vorsicbt  in  der  Beurteilung 
derartiger  Bilder,  da  er  sie  auch  an  Gehirnen  nicht  Geisteskranker 
finde.  Kaes  spricht  auBer  von  einem  Untergang  von  Fasern,  von 
gelichtcten  Faserschichten,  welche  dadurch  zustande  kommen,  „dafi 
ilberallj  wo  die  Fasern  mehr  oder  minder  gedrangt  und  derber 
lagern,  was  in  den  tieferen  Schichten  der  Rinde  und  im  ober- 
flachlichen  Mark  der  Fall  ist,  eine  Resorption  nur  ganz  ausnahms- 
weise  zustande  kommt,  daB  dagegen  die  ihres  Marks  bis  auf  ein 
Minimum  beraubten  Achsenzylinder  noch  liingere  Zeit  in  diesem 
Zustande  ihre  Existenz  fortftihren." 

Spater  hat  man  auch  die  Marchimethode  zur  Untersuchung 
der  paralytischen  Rinde  auf  einen  Faserzerfall  herangezogen  und 
es  ist  ja  ohne  weiteres  klar,  daB  man  den  Ausfall  der  Mark- 
scheiden viel  besser  verfolgen  kann,  wenn  man  die  zerfallenden 
Reste  der  einzelnen  Markscheide  darstellt,  als  wenn  man  darauf 
angewiesen  ist.  cine  immer  nicht  von  AVillkiirlichkeiten  freie 
A.bschatzung  vorzunehmen,  ob  uberhaupt  und  wie  hochgradig  die 
Fasern  vermindert  sind.  Besonders  von  Sta hunger  ist  darauf 
hingewiesen  worden,   wie   wichtig   die    Anwendung   der  Marchi- 
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methode  fur  den  Nachweis  der  Ausbreitung  der  paralytischen  Er- 
krankung  ist. 

Aus  zahlreichen  Praparaten,  w  elche  ich  durchgesehen,  und  jedes- 
mal  mit  gleichzeitig  angefertigten  Schnitten  aus  entsprechenden 
Stellen  eines  normalen  Gehirns  verglichen  habe,  ergibt  sich  aufs 
auffalligste,  daB  schon  friihzeitig  bei  der  Paralyse  ein  oft  er- 
heblicher  Ausfall  von  Markscheiden  cingetreten  ist.  Auch  ist  wohl 
nicht  zu  bestreiten,  daB  man  in  der  paralytischen  Rinde  besonders 
oft  gequollene,  varikose,  mangclhaft  gefarbte  Fasern  sieht.  Es  ist 
durchaus  wahrscheinlich,  daB  diese  Veranderungen  zum  groBen  Teil 
auf  eine  Erkrankung  der  Markscheide  hinweisen,  die  dem  Zerfall 
vorausgeht.  Da  man  sic  aber  audi,  wennschon  vereinzelter,  in 
Vergleichspraparaten,  bei  welchen  eine  Schadigung  der  Fasern 
wahrend  des  Lebens  nicht  vorauszusetzen  war,  findet,  stellen  sich 
der  Verwertung  dieses  Befundes  noch  Schwierigkeiten  entgegen. 
SchlieBlich  muB  ich  erwahnen,  daB  ich  drei  Falle  von  Paralyse  unter- 
sucht  babe,  in  welchen  sich  eine  deutliche  Verminderung  der  Mark- 
fasera  nach  Markscheidenfarbung  nicht  nachweisen  lieB.  Wie  die 
Krankengeschichten  zeigen,  handelt  es  sich  urn  drei  sehr  akut,  in 
sttlrmischer  Erregung  verlaufene  Falle,  deren  Diagnose  nicht 
zweifelhaft  sein  konnte.  In  einem  der  Falle  konnten  an  einzelnen 
Stellen  typische  Marchischollen  festgestellt  werden. 

Es  erscheint  unzulassig,  zu  behaupten,  daB  in  den  zwei  Fallen, 
in  welchen  sowohl  die  Markscheidenfarbung  wie  die  Marchimethode 
negative  Resultate  ergab,  noch  kein  Ausfall  von  Fasern  eingetreten 
war.  Wir  mussen  uns  der  Leistungsgrenzen  unserer  Methoden  bewuBt 
bleiben,  und  da  ist  zu  betonen,  daB  die  Markfaserfarbungen  un- 
geeignet  sind,  urn  den  Ausfall  vereinzelter  Fasern  deutlich  erkennbar 
nachzuweisen.  Abgesehen  von  diesen  seltenen  Ausnahmen  laBt  sich 
in  alien  Fallen  wenigstens  eine  Lichtung  im  supraradiaren  Flecht- 
werk  feststellen.  In  vorgeschrittenen  Fallen  von  Paralyse  findet 
sich  oftmals  ein  sehr  erheblicher  Faserausfall  und  bei  den 
schwersten  Graden  der  Atropine  zeigt  sich  besonders  im  Stirnhirn 
zuweilen  ein  nahezu  volliger  Untergang  der  Rindenfasern. 

Die  neuen  Achsenzylinderfarbungen  ergeben,  soweit  ich  dies 
nach  einigen  Versuchen  beurteilen  kann,  keine  von  den  Mark 
scheidenfarbungen  wesentlich  abweichenden  Resultate.  Sie  farbcn 
ja  auch  die  Achsenzylinder  nur  ebenso  weit,  als  sie  mit  Mark  um- 
kleidet  sind.  So  klaren  sie  uns  nur  dartiber  auf,  da  13  nicht  nur 
die  Markscheiden,  sondern  auch  die  Achsenzylinder  in  einer  gleichen 
Ausdehnung  zu  Grunde  gehen. 
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Auf  die  Mitteilungen  Starlingers  hin  habc  ich  auch  zahl- 
reiche  Paralytikergehirne  nach  der  Marchimethode  untersucht  und 
dabei  zunachst  nur  sehr  nichtssagende  Befunde  erhalten.  Dies  spricht 
natiirlich  nicht  dagegen,  daB  fortwahrend  bei  der  Paralyse  einzelne 
Faseru  erkranken  und  zu  Grunde  gehen  und  beweist  nur,  daB  der 
Zerfall  nicht  immer  ein  gleichzeitig  massiger  sein  muB.  Nur  ein 
umfangreicher  Zerfall  von  Markscheiden,  der  nicht  zu  lange  zurttck- 
liegt,  laBt  sich  mit  der  Marchifarbung  nachweisen.  Erst  als  ich 
anfing,  nur  Gehirne  von  Paralytikern  auszuwahlen,  welche  in  den 
letzten  Monaten  vor  ihrem  Tode  besonders  schwere  Anfalle  mit 
nachfolgenden  und  bleibenden  Herderscheinungen  gebotcn  hatten, 
habe  ich  Befunde,  die  denen  Starlingers  entsprechen,  sammeln 
konnen.  Hin  und  wieder  ist  es  mir  auch  gegliickt,  in  anderen 
Fallen,  da  oder  dort  in  der  Rinde,  einen  meist  herdformig  be- 
schrankten  Untergang  von  Markfasern  aufzufinden. 

Zuweilen  bin  ich  auf  Stellen  gestoBen,  wo  sich  ganz  auffallend 
zahlreich  geschwarzte  Kornchen,  manchmal  in  Reihen  in  der 
Richtung  des  Faserverlaufes  geordnet,  in  diffuser  Ausbreitung  vor- 
fanden;  sie  verschwanden  auch  nicht,  wenn  das  Praparat  mit  Kalinin 
hypermanganicum  und  der  PAL'schen  Entfarbungslosung  weiter  be- 
handelt  worden  war.  Solche  Kornchen  fanden  sich  zuweilen  auch 
da,  wo  kein  Markscheidenzerfall  vorauszusetzen  war.  Darum  ist 
wohl  bei  der  Beurteilung  von  Marchipraparaten,  die  eine  diffuse 
Korachenausstreuung  in  der  Hirnrinde  zeigen,  selbst  wenn  diese 
Kornchen  manchmal  in  Reihen  und  in  der  Richtung  des  Faserlaufes 
geordnet  liegen,  Vorsicht  am  Platze.  Der  Geubte  wird  sie  iibrigens 
mit  Marchischollen  nicht  leicht  verwechseln,  da  sie  kleiner  und  von 
mehr  rundlicher  Form  und  meist  gleicher  GroBe  sind. 

So  ergeben  also  die  Untersuchungen  unseres  Materials  eine 
Bestatigung  der  von  Tuczek  gemachten  Angaben. 

Bei  der  Paralyse  findet  schon  frtihzeitig  ein 
ausgedeh nter  Untergang  von  Markfasern  in  der 
Hirnrindestatt.  Inganz  frischen  Fallen  ist  manch- 
mal ein  Faserausfall  noch  nicht  nachweisbar,  was 
bei  den  Leistungsgrenzen  unserer  Methoden  nicht 
beweisen  kann,  daB  nicht  auch  hier  schon  einzelne 
Fasern  zu  Grunde  gegangen  sind. 

In  alten  Fallen  laBt  sich  regelmaBig  ein  er- 
heblicher  Faserausfall  nachweisen,  der  an  einzel- 
nen  Stellen  zu  ein  em  nahezu  volligen  Untergang 
aller  Markfasern  der  Rinde  fiihren  kann. 
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3.  Die  Glia 

Unsere  Anschauungen  tiber  das  Stiitzgewebe  des  Zentralnerven- 
systems  haben  durch  Weigert  tiefgreifende  Umanderungen  erfahren. 

Weigert  hat  uns  erst  die  Mdglichkeit  eroffnet,  das  mesodermale 
Gewebe  scharf  von  dem  ektodennalen  auseinanderzuhalten  und  tiber  ein 
Tasten  und  Deuten  hinweg  zu  einera  bestimmten  Nachweis  zu  koramen, 
wie  sich  das  Stiitzgewebe  in  krankhaften  Zustanden  verhalt.  Wenn  wir 
heute  trotzdem  in  der  Literatur  noch  sehr  vvenig  uber  das  Verhalten  der 
Glia  bei  den  verschiedenen  Erkrankungen  der  Hirnrinde  finden,  so  liegt 
das  an  dem  unregelmafiigen  Ergebnis  der  WEiGEirr'schen  Gliafarbung 
und  aller  ihrer  Abanderungs-  und  Verbesserungsversuche,  die  nur  einer 
zahen  Ausdauer  schliefilich  befriedigende  Ergebnisse  liefern. 

Allein  die  WEiGER'r'sche  Gliafarbung  eroffnet  uns  nur  uber  einen  Teil 
des  glioseu  Gewebes,  der  faserbildenden  Neuroglia,  geniigende  Aufschltisse. 

Dagegen  erfahren  wir  durch  sie  nichts  von  jenen  Gliaelementen, 
welche  normalerweise  keine  Fasern  bilden  und  welche  wenigstens  in 
der  gesunden  Hirnrinde  bei  weitem  die  zahlreichsten  sind.  Weigert 
selbst  hat  sich  iiber  die  Natur  dieser  Zellen  mit  vorsichtiger  Zuriick- 
haltung  geaufiert  und  nur  diejenigen  als  sicher  glios  bezeichnet,  bei 
denen  eine  Gliafaserbildung  nachzuweisen  war.  Nissl  hat  nun  darauf 
hingewiesen,  dafi  man  mit  Hilfe  seiner  Farbemethode  noch  weiter 
kommen  kann,  die  nicht  faserbildenden  Gliaelemente  von  den  Zellen 
mesodermaler  Herkunft  zu  unterscheiden.  Fiir  die  pathologische 
Histologie  des  zentralen  Nervensystems  ist  dieser 
Nachweis  eine  Sache  von  grundlegender  Bedeutung. 
Auf  i  h  m ,  z  u  s  a  m  m  e  n  mit  der  Mbglichkeit  der  Unter- 
scheidung  der  verschiedenen  Zellelemente  meso- 
dermaler Herkunft,  beruhen  fast  alle  Fortschritte, 
welche  die  pathologische  Histologie  der  Hirnrinde 
in  den  letzten  Jahren  erreichen  konnte.  Manche  diffuse 
Leukocyteninfiltration  alterer  Autoren  erweist  sich  nunmehr  als  eine 
ausgebreitete  Gliawucherung.  Nissl  konnte  zeigen,  dafi  das  Nerven- 
gewebe  mit  der  Glia  fiir  gewdhnlich  einer  Einwanderung  lymphocytarer 
Elemente  Halt  gebietet  und  dafi  diese  sich  in  den  Lymphscheiden  an- 
sammeln.  Nur  unter  ganz  besonderen  Umstanden,  die  gewShnlich  durch 
einen  herdtormigen  Untergang  des  nervbsen  Gewebes  gegeben  werdcn. 
sehen  wir  Blutelemente  der  Lymphscheide  in  die  Umgebung  auswandern. 
Weiter  konnte  Nissl  mit  seiner  Methode  nachweisen,  dafi  unter  krank- 
haften Umstanden  sehr  verschiedenerlei  Veranderungen  an  dm  Glia- 
zellen  bemerkbar  werden,  die  uns  wichtige  Anhaltspunkte  fur  die  Aus- 
einanderhaltung  verschiedener  Krankheitsformen  der  Hirnrinde  geben. 
Unter  aufierordentlich  mannigfachen  Formen  kQnnen  sich  die  Glia- 
zellen  in  krankhaften  Zustanden  nach  der  Nissiiarbung  darstellen,  wie 
ein  Blick  auf  die  Tafel  IX  beweisen  diirftc. 

Schliefilich  aber  deuten  mancherlei  Beobachtungen  darauf  hin,  dafi 
uns  beide  Farbemethoden  noch  immer  nicht  den  vollen  Einblick  in  die 
innigen  Beziehungen  gestatten,  in  welche  Glia  und  Nervengewebe  im 
■zentralen  Nervensystem  zueinander  treten. 
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So  hat  neuerdings  Held  wahrscheinlich  gemacht,  daB  die  Glia 
auBerordentlich  feine  Netze  urn  die  Ganglienzellen  und  Nervenfasern 
bildet  und  in  einer  noch  viel  feineren  und  verwickelteren  Weise  eine  zarte 
Stiitz-  und  Htillsubstanz  fiir  das  nervose  Gewebe  darstellt,  als  wir  es 
bisher  angenommen  hatten.  Leider  fehlt  es  uns  noch  an  geeigneten 
Fixierungs-  und  Earbemethoden,  um  diese  feinsten  Anordnungen  der 
Glia  vollstandig  und  sicher  an  normalem  und  pathologischem  Gewebe 
zur  Darstellung  zu  bringen.  Wir  wiirden  wohl  sicher  um  ein  gutes 
Teil  im  Verstandnis  mancher  Erkrankungen  der  Hirnrinde  weiter  kommen, 
wenn  wir  das  Verhaltnis  der  Glia  zu  den  nervdsen  Elementen  bei  den 
verschiedenen  Rindenerkrankungen  uns  anschaulicher  machen  konnten. 
Denn  es  ist  ohne  weiteres  verstandlich,  daB  je  enger  ihre  Beziehungen 
sind,  je  mehr  die  Glia  sich  nicht  nur  als  grobe  Hiille  des  Nervengewebes, 
sondern  als  die  aufs  verwickeltste  angeordnete  Stiitzsubstanz  der  feinsten 
Strukturen  des  nervosen  Gewebes  erweist,  pathologische  Veranderungen  der 
Glia  als  Beweis  fiir  Strukturveranderungen  und  Zerstorungen  von  Nerven- 
elementen  angesehen  werden  miissen,  die  wir  mit  unseren  technischen 
Hilfsmitteln  noch  schwerer  darzustellen  und  nachzuweisen  vermogen  als 
die  Veranderungen  der  Glia.  E-ie  Bildung  von  Gliafasern  durch  Glia- 
zellen  der  Rinde  stellt  allem  Anschein  nach  schon  einen  ganz  groben 
Wucherungsvorgang  dar,  welcher  schon  schwere  Ausfalle  im  nervosen 
Gewebe  zur  Vorbedingung  hat,  wahrend  mancherlei  viel  feinere  Ver- 
anderungen ihm  vorausgehen  und  fur  uns  einstweilen  noch  den  allein 
erkennbaren  Ausdruck  einer  Schadigung  der  nervosen  Substanz  bilden. 

Viele  Praparate  von  Paralyse,  besonders  solche,  die  nach  Bevan 
Lewis  vorbehandelt  sind,  zeigen,  daB  auch  dort,  wo  die  Glia  wuchert 
und  deswegen  leichter  darzustellen  ist,  dieselben  Verhaltnisse  nach- 
zuweisen sind,  wie  sie  Held  fiir  das  normale  Nervengewebe  beschreibt, 
und  daB  der  Glia,  auBer  der  Bildung  von  Gliafasern,  noch  die  Bildung 
eigentumlicher  protoplasmatischer  Geflechte  und  Netzwerke  um  die 
Ganglienzellen  und  Nervenfasern  zukommt.  Es  mag  hier  unerortert  bleiben, 
inwieweit  diese  Glianetze  mit  den  Golginetzen  zusammenfallen,  beziehungs- 
weise  an  denselben  Anteil  nehmen,  da  ja  unsere  Praparate  daruber 
keinen  AufschluB  geben  konnen.  Jedenfalls  aber  wird  die  Bedeutung 
der  Gliabcgleitzellen  der  Ganglienzellen  durch  solche  Beobachtungen 
erst  ins  rechte  Licht  geruckt.  Sie  stellen  sich  danach  als  die  Mutter- 
zellen  eines  feinen  Gliageflechtes  dar,  welches  die  Ganglienzellen  und 
die  feinsten  um  sie  herum  gelegenen  nervosen  Ausbreitungen  umgibt 
und  einhiillt.  In  der  Auffassung  dieser  Begleitzellen  der  Ganglienzellen 
hat  sich  im  Fortschritt  unserer  Erkenntnis  mancherlei  Wandel  voll- 
zogen.  Solange  man  die  pericellularen  Schrumpfraume  um  die  Ganglien- 
zellen als  natiirliche  Bildungen,  als  pericellular  Lymphraume  be- 
trachtete,  hat  man  die  Gliabegleitzellen,  die  oft  in  dieselben  zu  liegen 
Kamen,  entweder  als  Lymphocyten  oder  als  Endothelien  des  Lymph- 
raumes  angesehen.  Es  ist  wohl  auch  ein  Verdienst  Nissl's,  immer  wieder 
betont  und  nachgewiesen  zu  haben,  dafi  diese  Raume  nicht  vorgebildet 
sondern  Folgen  der  Schrumpfung  sind,  und  daB  wir  ein  LymphgefaB- 
system  in  der  Hirnrinde,  abgesehen  von  den  adventitiellen  Lymph- 
scneiaen,  nicht  kennen.   Spater,  nachdem  man  schon  die  Natur  dieser 
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Gliazellen  erkannt  hatte  (Ramon  y  Cayal),  hat  man  ihnen  vielfach 
phagocytare  Eigenschaften  zugeschrieben.  Wenn  man  nun  auch  zu- 
geben  muB,  daB  die  Gliazellen  unter  besonderen  Umstanden  Blutreste, 
Earbstoffkornchen  und  Detritus  in  ihrem  Zelleib  aufnehmen,  so  er- 
scheint  doch  noch  nicht  bewiesen,  daB  die  Gruppen  von  wuchernden 
Gliazellen,  welclie  man  in  und  urn  erkrankte  und  zerfallene  Ganglien- 
zellen  unter  vielerlei  krankhaften  Verhaltnissen  sieht,  damit  beschaftigt 
sind,  die  Ganglienzellen  aufzufressen  (Taf.  VII,  Fig.  3,  4,  11).  Die 
Praparate,  welclie  nach  Bevan  Lewis  gefarbt  sind,  und  eine  viel 
scharfere  Abgrenzung  der  Zellkorper  der  Ganglien-  und  Gliazellen  er- 
kcnnen  lassen,  machen  vielmehr  den  Eindruck,  als  ob  die  Begleitzellen 
bemiiht  seien,  durch  eigene  Wucherung,  VergrbBerung  und  auch  Ver- 
mehrung  einfach  den  Raum  auszufiillen,  den  die  zerfallende  Ganglien- 
zelle  freimacht  (Taf.  VIII,  Fig.  3,  6,  10,  16). 

Gleichzeitig  machen  wir  aber  auch  die  Beobachtung,  dafi  nicht 
mit  alien  Ganglienzellerkrankungen  eine  Wucherung  der  Begleitzellen 
Hand  in  Hand  geht.  "Wir  sehen  im  Gegenteil  Veranderungen  der  Ganglien- 
zellen, bei  welchen  auch  die  Begleitzellen  Umwandlungen  erfahren,  die 
vielmehr  regressiven  Prozessen  ahnlich  scheinen  (Taf.  VII,  Fig.  1,  2, 
8,  9,  10,  13,  14),  ja,  wo  die  Gliabegleitzellen  vermindert  werden  oder 
ganz  fehlen  (Taf.  VII,  Fig.  6).  Vielleicht  gibt  uns  diese  Beobachtung 
mit  der  Zeit  einen  Anhaltspunkt  fiir  die  Schwere  und  Bedeutung  mancher 
Ganglienzellveranderungen,  deren  Beurteilung  noch  so  auflerordentlich 
schwierig  ist.  Jcdcnfalls  ist  schon  die  eine  Tatsache  hinreichend  be- 
merkenswert,  daB  wir  bei  vielen  Krankheitsvorgangen  der  Hirnrinde 
von  vornherein  auch  regressive  Umwandlungen  an  einem  Teile  der  Glia 
bcobachtcn  kdnnen,  ja,  daB  es  den  Anschein  hat,  daB  bei  gewisseri 
schweren  Erkrankungcn  zunachst  ein  groBer  Teil  der  feinen  Strukturen 
der  Stiitzsubstanz  zu  Grunde  geht,  urn  einer  viel  derberen,  grober  gebauten 
Glia  Platz  zu  machen,  der  ganz  andere  Aufgaben  zufallen,  z.  B.  die 
Abscheidung  der  vermehrten,  gewucherten  und  infiltrierten  GefaBe. 
Daraufhin  diirften  besonders  bei  der  Paralyse  die  ganzen  Wucherungs- 
vorgange  an  der  Glia  hinstreben. 

Nach  dieser  allgemeinen,  aber  fiir  ein  Verstandnis  der  Bedeutung 
der  Gliaveranderungen  bei  den  verschiedenen  Erkrankungen  der  Hirn- 
rinde wichtigen  Betrachtung,  bleibt  uns  noch  ubrig,  auf  eine  Darlegung  der 
Gliaveranderung  bei  der  Paralyse  im  besonderen  einzugehen. 

DaB  bei  der  Paralyse  die  Glia  eine  "Wucherung  erfahrt,  ist 
schon  friihzeitig  beobachtet  worden.  Nach  Rokitansky  1857  be- 
ruht  die  Paralyse  tiberhaupt  auf  einer  chronischen  Entziindung  des 
Bindegewebes,  eine  Anschauung,  welclie  spater  auch  Schulze, 
Wigleswortii  und  Luys  vertreten  haben.  Schon  bald  ist  man 
auf  die  Vcrmehrung  der  Spinnenzellen  aufmerksam  geworden. 
Mendel  findet  sie  um  das  drei-  bis  vierfache  des  Normalen  ver- 
groBert  und  das  Paralytikergehirn  von  ihnen  in  der  ausgedehntesten 
Weise  durchsetzt,  wahrend  sie  in  normaler  Weise  nur  an  der  Ober- 
flache  des  Gehirns  und  im  Mark  gcsehen  werden.   Ebenso  sah 
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Tuczek  eine  Verdickung  der  Neuroglia,  wobei  die  Fasern  derselben 
starker  imd  starrer,  die  Maschen  zwischen  ihnen  enger  werden, 
sowie  auBerordentlich  zahlreiche  Spinnenzellen  aller  Formen  und 
GroBen,  haufig  mit  Pigmenteinlagerung. 

Auch  Fkiedmann  beschreibt  sklerotische  Verdichtungen,  die  im 
Zusammenhang  mit  den  Spinnenzellen  stehen.  Ebenso  fand  Zachee 
das  Gliagewebe  gewuchert.  Fischl  sah  Spinnenzellen  besonders  in 
der  Neurogliaschicht,  wo  ihre  Fortsatze  mit  den  GefaBchen  im 
Zusammenhang  standen,  zahlreiche  Spinnenzellen  fanden  auch 
Greppin  und  Kronthal.  Besser  beschreibt  die  besondere  Anhaufung 
der  Glia  urn  die  GefaBe.  Lubimoff  berichtet  iiber  Kernteilungs- 
vorgange  an  der  Glia.  Fkiedmann  konnte  die  Vermehrung  dvi 
Spinnenzellen  bis  in  die  capsula  interna  unci  den  locus  niger  ver- 
folgen.  Major  beobachtete  Herde  gewucherter  Glia  in  der  weiBen 
Substanz.  Nach  Magnan  sind  die  Neurogliazellen  allgemein  ver- 
mehrt; aber  die  Vermehrung  ist  starker  in  der  Rindensubstanz 
und  am  starksten  in  der  ersten  Schicht  und  iiberhaupt  urn  die 
GefaBe.  Man  beobachtet  Gliazellen  von  auBerordentlicher  GroBe 
mit  ungewOhnlich  zahlreichen  und  langen  Fortsatzen.  Nach  Bins- 
wanger  sind  in  den  fruhen  Stadien  der  paralytischen  Erkrankung 
Wucherungsprozesse  des  faserigen  Anteils  der  Gerustsubstanz  noch 
nicht  vorhanden.  Nur  in  der  Gliahtille  ist  neben  atrophischen  Stellen 
auch  deutlichc  Vermehrung  und  derbere  Beschaffenheit  der  Glia- 
fasern  nachzuweisen,  die  Spinnenzellen  sind  bei  den  Frtihformen 
in  den  mittleren  und  tieferen  Lagen  nicht  vermehrt.  Zuerst  tritt 
in  der  Gliahtille  eine  deutliche  Vermehrung  auf.  Nach'  anderen 
Autoren  wieder  sei  selbst  auch  bei  alten  Fallen  nicht  immer  eine 
Gliawucherung  nachweisbar  und  dieselbe  keine  ftir  die  paralytische 
Erkrankung  charakteristische  Erscheinung.  Weigert  fand  nun  mit 
seiner  elektiven  Gliafaserfarbung  die  Glia  sowohl  in  der  Hirnrinde, 
wie  im  Kleinhirn  erheblich  gewuchert,  die  Gliafasern  nicht  nur 
vermehrt,  sondern  vielfach  auch  dicker,  die  Zellen  zahlreicher  und 
zum  Teil  zu  monstrbsen  Gebilden  von  einer  ganz  kolossalen  GroBe 
geworden.  Die  progressive  Paralyse  sei  daher  eine  typische  Gliose 
nach  der  Ausdrucksweise  der  franzosischen  Autoren.  In  Wirklich- 
keit  beruhe  aber  in  der  Neurogliawucherung  nicht  das  Wesen  des 
paralytischen  Prozesses,  sie  bilde  nur  eine  sekundiire  Erscheinung. 
„  Wenn  namlich  Nervenzellenmaterial  zu  Grunde  geht,  seien  es  auch 
nur  die  Auslaufer  der  Ganglienzellen,  so  muB  die  Neuroglia 
wuchern,  und  umgekehrt,  wenn  wir  an  Stellen,  wo  so  gut  wie  nur 
Ganglienzellen  mit  ihren  Auslaufern  sich  vorfinden,  eine  Neuroffh'a- 
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wucherung  antreffen,  so  konnen  wir  hieraus  den  SchluB  Ziehen,  daB 
hier  die  Ganglienzellen,  oder  wenn  deren  Korper  erhalten  sind,  ihre 
Auslaufer  teilweise  geschwunden  sind." 

So  stellt  also  nach  Weigert  in  der  erkrankten  Hirnrinde  die 
Neurogliawucherung  ein  Negativ  der  Ausfalle  des  nervosen  Gewebes 
dar  und  gibt  uns  damit  einen  wertvollen  Fingerzeig  fur  den  Grad 
und  die  Anordnung  der  nervosen  Ausfalle,  die  direkt  zu  erkennen 
viel  schwieriger,  ja  oft  noch  unmoglich  ist. 

Ich  glaube,  die  Auffassuug  Weigert's  schlieBt  nicht  aus,  daB 
unter  manchen  Verhaltnissen  die  Glia  nach  den  freien  Oberflachen 
liin  liber  das  MaB  des  Ersatzes  hinauswuchern  kann,  dafiir  scheinen 
Bilder,  wie  sie  Fig.  3  wiedergibt,  zu  sprechen,  und  daB  unter 
anderen  und  haufigeren  Umstanden  der  Gliaersatz  hinter  dem 
nervosen  Ausfall  zuriickbleibt,  wie  die  meist  mit  Atropine  einher- 
gehenden  Rindenkrankheiten  beweisen. 

Ich  selbst  habe  schon  friiher  wiederholt  darauf  hingewiesen, 
daB  die  Gliawucherung  ein  regelmaBiger  Befund  bei  der  Paralyse 
sei.  Anglade  und  Chocreux  haben  die  Veranderungen  der  Neuroglia 
gut  beschrieben.  Doch  sind  auch  nach  der  Veroffentlichung  der 
WEiGERT'schen  Gliafarbung  noch  Mitteilungen  erfolgt,  welche  eine 
erhebliche  und  regelmaBige  Gliawucherung  bestreiten.  So  will 
Robertson  nur  in  31  von  64  Paralytikergehirnen  betrachtliche  Neuro- 
gliavermehrung  haben  nachweisen  konnen  und  auch  Klippel  scheint 
der  Meinung  zu  sein,  daB  die  Neuroglia  nicht  regelmaBig  erheblich 
verandert  ist.  Orr  und  Cowan  fanden  die  Glia  nicht  immer  und 
betrachtlich  gewuchert  und  Mahaim  sah  nur  in  4  oder  5  von 
14  Fallen  eine  Vermehrung  der  Stiitzsubstanz ;  Elmiger  dagegen 
erwies  wieder  fur  alle  7  Falle,  die  er  untersuchte,  die  starksten 
Wucherungen.  Diese  Befunde  sind  nach  meinen  auBerordentlich 
umfangreichen  Untersuchungen,  soweit  sie  negativ  sind,  nur  aus 
technischen  Fehlern  erklarbar:  ein  jeder,  der  sich  mit  der  "Weigert- 
schen  Gliafarbung  beschaftigt  hat,  weiB,  wie  oft  diese  im  Stiche 
laBt,  und  man  kann  zur  Beurteilung,  ob  eine  Gliawucherung  da 
ist  oder  nicht,  nur  Praparate  heranziehen,  bei  denen  die  ja  stets 
vorhandene  Oberflachenschicht,  sowie  das  feine  Gliafasergeflecht 
der  Markleiste  scharf  und  dunkel  gefarbt  hervortritt.  Da  aus  bisher 
unbekannten  Grtinden,  oder  weil  die  Leichenoffnung  zu  spat  er- 
folgte,  sich  manche  Gehirne  fiir  die  WEiGERT'sche  Gliafarbung  ganz 
ungeeignet  erweisen,  ist  es  notig  zum  Studium  der  Veranderung 
der  Glia,  Alkoholpraparate  und  Material,  das  in  Kali  bichromicum 
gehartet  und  ohne  Nachbehandlung  in  Alkohol  mit  Nigrosin  oder 
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Anilinblueblaqiie  gefarbt  worden  ist,  zum  Vergleich  heranzuziehen. 
Dann  wird  man  finden,  daB  die  Glia  in  alien  Fallen  von  Paralyse 
sehr  betrachtliche  "Wucherungsersclieinungen  aufweist. 

Von  92  Fallen,  welche  nach  der  WEiGERT'schen  Gliamethode 
untersucht  wurden,  ergaben  62  gelungene  Praparate.  Und  in  alien 
170  Fallen  von  Paralyse  zeigte  sich  mit  Zuhilfenahme  der  anderen 
Methoden  in  unverkennbarster  Weise  erhebliche  Vermehrung  der 
Stiitzsubstanz. 

Uber  die  Art  der  Gliavermehrung  laBt  sich  folgendes  sagen: 
In  den  frischesten  Fallen,  bei  der  sogenannten  foudroyanten  oder 
galoppierenden  Paralyse  sieht  man  an  NissL-Praparaten  die  Glia- 
zellen  zum  Toil  von  einem  deutlichen,  geschwellten  Protoplasmaleib 
umgeben,  wahrend  an  den  auffallig  chromatinreichen  Kernen  haufig 
Kernteilungsvorgange  zu  finden  sind,  eine  Beobachtung,  die  auch 
Buchholz  gemacht  hat  (Taf.  IX,  Fig.  2).  Auch  jetzt  sieht  man 
schon  mit  der  WEiGEKT'schen  Gliafarbung  die  Bildung  einzelner 
Fasern  an  den  Randern  des  geschwollenen  Zelleibs  und  besonders 
an  den  dickeren  protoplasmatischen  Fortsatzen,  welche  sich  gegen 
die  GefaBe  richten. 

Die  Gliawucherung  ist  hier  zicmlich  gleichmaflig  iiber  alle 
Schichten  und  iiber  die  ganze  Hirnrinde  verbreitet.  In  der  obersten 
Rindenschicht  bemerkt  man  Zellcn  und  Zellgruppen,  die  die  Zentren 
einer  massenhaften  Faserproduktion  werden,  welche,  die  Oberf  lachen- 
schicht  der  Glia  zu  verstiirken,  sich  anschickt.  An  einem  andern 
Teil  der  Gliazellen,  namentlich  aber  an  manchen  Begleitzellen, 
konnen  Veranderungen  hervortreten,  die  vielmehr  dem  ahneln,  was 
wir  als  Riickbildungserscheinungen  ansehen.  Die  Gliakerne  sind 
klein,  entweder  blaB  oder  eigentiimlich  grunlich,  oder  besonders 
dunkel  gefarbt,  oft  mit  randstandigen  helleren  Flecken,  ohne  daB 
dcutliche  Chromatinkorner  hervortreten.  Urn  sie  herum  liegt  nur 
wenig,  etwas  unbestimmt  gefarbtes,  korniges  Protoplasma,  oft  in 
einer  Sichelform  (Taf.  VII,  Fig.  1),  oder  die  eigentiimlichen  dunklen 
Korner  und  Kornerhaufen,  welche  wir  schon  oben  beschrieben  und 
als  Zerfallsprodukte  der  feinsten  nervosen  Anordnungen  gedeutet 
haben  (Taf.  VII,  Fig.  2). 

In  alten  Fallen  von  Paralyse,  in  welchen  bereits  ein  ziemlich 
erheblicher  Rindenschwund  eingetreten  ist,  finden  wir  mit  der  Neuro- 
ghafarbung  die  Oberflachenschicht  auBerordentlich  verdickt.  Die 
Fasern,  welche  das  Randgeflecht  bilden  und  von  dort  gerade  und 
schrag  gegen  die  Markleiste  Ziehen,  sind  ungemein  viel  starker 
als  normal  und  lassen  sich  manchmal  bis  in  die  tiefsten  Rinden- 
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schichten  hinein  verfolgen.  Die  GefaBe  der  Hirnrinde  umgeben 
sich  mit  einem  immer  dichter  werdenden  Gliageflechte.  Die  Fasern 
verlaufen  teils  parallel  zur  Richtung  des  Gefafles,  teils  sind  sie 
mehr  ringfbrmig  urn  dasselbe  angeordnet,  teils  ziehen  sie  von  der 
ganzen  Nachbarschaft  her,  selbst  von  sehr  weit  entfernten  Glia- 
zellcu  in  dichten  Biindeln  radienartig  gegen  das  Gefafi  zu  (Taf.  X, 
Fig.  4).  Uberhaupt  sieht  man,  daB  fast  alle  Gliazellen  den  weitaus 
starksten  unci  die  meisten  Fasern  bildenden  Fortsatz,  oft  auch 
mehrere  besonders  kraftige  Fortsatze  gegen  die  benachbarten  Ge- 
faBe zu  schicken,  wahrend  die  nicht  mit  der  glibsen  Gefaflscheide 
in  Beziehung  tretenden  Auslaufer  weit  dunner  sind  und  nur  einzelne 
Fasern  erzeugen  (Taf.  X,  Fig.  5,  6,  7,  9).  Die  GefaBe  stellen 
so  immer  Mittclpunkte  einer  besonders  starken  Gliawucherung  dar 
(Taf.  X,  Fig.  1,  3).  Bei  der  GrbBe  vieler  Gliazellen  treten  diese 
Zusammcnhangc  bei  einem  Blick  ins  Mikroskop  nicht  immer  sofort 
deutlich  hcrvor  (Taf.  X,  Fig.  2).  Stellt  man  aber  die  verschiedenen 
Ebenen  des  Schnittes  ein,  so  sieht  man,  daB  alle  Zellauslaufer,  welche 
dicke  Faserbiindcl  bilden,  in  den  glibsen  Gewebsscheiden  ihr  Ende 
findcn.  Nicht  nur  die  Rinde,  sondern  auch  die  Markleiste  ist  voller 
gewucherter  Gliazellen.  Besonders  stark  ist  die  Gliawucherung  auch 
oft  in  der  unmittelbar  unter  der  Rinde  gelegenen  Schicht  der 
U-Fasern. 

Im  allgemeinen  laBt  sich  in  den  vorgeschrittenen  Fallen  von 
Paralyse  uberall  in  der  Rinde  eine  Gliawucherung  nachweisen,  sie 
ist  aber  nicht  gleichniaBig  iiber  die  Rinde  verbreitet;  wir  finden 
an  einzelnen  Stellen  die  Obcrflachenschicht  enorm  verdickt,  nicht 
weit  davon  wieder  »viel  weniger  vermehrt,  hin  und  wieder  liegen 
Herde  besonders  starker  Faserneubildung  in  Gegenden,  in  welchen 
das  Stiitzgewebe  sonst  nicht  sehr  erheblich  gewuchert  ist.  An 
einzelnen  Stellen  sehen  wir  die  Fasern  noch  meist  in  deutlicher 
Verbindung  mit  den  Zellen,  wahrend  an  anderen  Stellen  die  Zellcn 
bcreits  vielfach  zu  Grunde  gegangen  sind  und  freie  Fasern  dichte 
Geflechte  bilden.  In  den  Endzustanden  der  paralytischen  Er- 
krankung,  in  welchen  das  nervbse  Gewebe  nahezu  vbllig  ver- 
schwunden  ist,  besteht  die  Rinde  fast  ausschlieBlich  aus  einem 
unentwirrbaren  Filz  freier  Fasern,  die  urn  die  stark  infiltrierten 
*  GefaBe  enorme  Geflechte  bilden.  Auffallig  ist  in  den  meisten 
Fallen  die  verhaltnismaBige  GrbBe  der  gewucherten  Gliazellen;  es 
gibt  Praparate,  wo  man  selten  eine  ganze  Zclle  mit  den  gesamtcn 
von  ihr  gebildeten  Fasern  ubersehen  kann,  weil  dieselben  nur  sehr 
teilwcisc  in  jcdem  Schnitte  getroffen  sind.  In  anderen  Fallen  er- 
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reichen  die  Gliazelleii  durchschnittlich  eine  weniger  erhebliche 
Grbfie,  scheinen  aber  in  ihrer  Zahl  ganz  auffallend  \ rermehrt.  Sie 
licgen  dann  oft  zu  mehreren  zusammen  und  bilden  Rasen  von  Fasern. 
Die  Kerne  dieser  Zellen  sind  oft  besonders  chromatinreich  (Taf.  X, 
Fig.  8). 

Ganz  diesen  Gliabildcrn  entsprechendt1  Veranderungen  zeigen 
die  NissL-Praparate  von  chronischen  Fallen.  Zunachst  fallt  hier  oft- 
mals  bei  schwacher  VergroBerung  an  tlbersichtsbildern  auf,  daB 
sich  iiber  der  Tangentialfaserschicht  noch  eine  neue  fast  zellose 
Schiclit  von  zuweilen  erhebliclier  Breite  gebildct  hat  (Taf.  XIII, 
Fig.  3).  Sie  entspriclit  der  auBerordentlich  verbreiterten,  nahezu 
nnr  aus  Fasern  zusammengesetzten  Gliaoberflachenschicht  und  ist 
meist  scharf  durch  eine  Reihe  von  Gliakernen  gegen  die  Tangential- 
faserschicht abgegrenzt.  Die  Gliazellen  selbst  zeigen  bei  starker 
VergroBerung  oft  einen  auBerordentlich  groBen  Kern,  in  welchem 
ein  groBer  kernkorperartiger  Kbrper  auffallt.  Der  den  Kern  noch 
an  GroBe  iibertreffende  Zelleib  liegt  diesem  so  an,  daB  oft  der 
eine  Rand  des  Kernes  frei  bleibt.  Der  Zelleib  von  eigentumlich 
matter  Farbung  zeigt  an  seinem  Rand  zahlreiche  Ausbuchtungen 
(Taf.  IX,  Fig.  12  c  und  d).  Oft  licgen  solche  Kerne  in  Haufen 
beisammen,  so  daB  ihre  Zelleiber  mehr  oder  minder  zusammen- 
zuflieBen  scheinen.  Den  dadurch  gebildeten  Protoplasmamassen 
liegen  eigentumlich  sattgefarbte  Protoplasmateile  auf,  oder  diese 
finden  sich  auch  noch  hier  und  da  in  der  Umgebung,  wo  von 
einem  eigentlichen  Zelleib  nichts  mehr  zu  sehen  ist  (Gliarasen 
Nissl's,  Taf.  IX,  Fig.  12  a).  Seltener  findet  man  noch  eigen- 
tumlichere  Gebilde,  groBe  Haufen  mattgefarbten  Protoplasmas, 
dessen  Grenzen  sich  ganz  allmahlich  in  der  Umgebung  zu  verlieren 
scheinen.  In  ihnen  liegen  viele  Kerne,  oft  von  verschiedener  GroBe, 
anscheinend  durch  Abschniirung  entstanden  (Myxomycetenartige 
Gliawucherungen  Nissl's)  (Taf.  IX,  Fig.  12  b). 

Mit  der  Wucherung  der  Glia  gehen  regressive  Veranderungen 
an  derselben  Hand  in  Hand,  einesteils  verfallen  die  groBen  Glia- 
elemente,  welche  offenbar  bereits  Fasern  gebildet  haben,  der 
Degeneration,  indcm  sie  entweder  sklerotische  Formen  annehmen, 
oder  Pigmentanhaufung,  oder  Vacuolisierung  des  Zelleibs  oder 
regressive  Veranderung  am  Zellkern  erkennen  lassen.  (Blasig  auf- 
getnebener,  chromatinarmer  Kern,  Zerfall  des  nucleolus,  Auflbsung 
der  Kernmembran.)  (Taf.  IX,  Fig.  4,  5,  6). 

Neben  den  Wucherungserschcinungen  lassen  sich  auch  bei  den 
chronischen  Fallen  von  Paralyse  an  der  Glia,  besonders  an  den  Be- 


72 


gleitzellen,  vereinzelt  ahnliche  Erscheinungen  wahrnehmen,  wie  die- 
jenigen,  welche  wir  oben  bei  den  akutesten  Formen  der  Paralyse 
als  Eiickbildungserscheinungen  beschrieben  und  gedeutet  haben 
(Taf.  VII,  Fig.  1,  6,  8,  9,  10).  Bei  sehr  hochgradig  veranderten 
Rinden  mit  schwer  erkrankten,  besonders  mit  sklerotischen  Ganglien- 
zellen  finden  wir  oft  die  Trabantzellen  auffallig  vermindert. 

Die  Nigrosinpraparate  geben  uns  noch  einige  weitere  Auf- 
schliisse  tiber  das  Verhalten  der  Glia  bei  der  Paralyse.  "Wir  sehen 
hier,  daB  besonders  in  der  Markleiste  eine  ganz  enorme  VergroBerung 
des  Zelleibes  der  Gliaelemente  stattfindet.  Einen  groBen  Teil  des 
ganzen  Bildes  machen  hier  zuweilen  machtige  Gliazellen  mit  ihren 
vielverzweigten  Zelleibern  aus  (Taf.  VIII,  Fig.  14).  In  den  Zell- 
leibcrn  finden  sich  vielfach  Vacuolen,  an>  ihren  Randern  eine  Aus- 
buchtnng  neben  der  anderen,  oft  sehen  wir,  wie  der  Zelleib  be- 
nachbarte  Markscheiden  umgreift  und  sie  gleichsam  einschlieBt 
(Taf.  VIII,  Fig.  1,  14  e  und  g).  Es  ist  ungemein  schwierig,  sich 
ein  Bild  von  den  Formen  zu  machen,  die  ein  solcher  Zellkorper 
angenommen  hat;  die  geringste  Verschiebung  der  Mikrometer- 
schraube  zeigt  ihn  schon  wieder  in  ganz  anderer  Umgrenzung. 
Eine  besonders  starke  Wucherung  findet  in  jenen  Gliazellreihen 
statt,  welche  die  GefaBe  begleiten,  sie  haben  massige,  schwarz 
gefarbte  Zclleiber,  die  sich  in  die  Umgebung  hincinschieben  und 
Flechtwerke  urn  die  GefaBe  selbst  bilden  (Taf.  VIII,  Fig.  5,  7, 
17,  18).  Mit  tier  Nigrosinmcfchode  sehen  wir  auch  deutlich,  wic 
einzelne  Trabantzellen  in  Wucherung  geraten  und  mit  einem  Netz- 
werk  die  Ganglienzellen  einhullen,  oder,  wenn  die  Ganglienzelle 
zerfallt,  den  freigewordenen  Raum  in  Besitz  nehmen  (Taf.  VIII, 
Fig.  2,  3,  4,  10,  16,  19,  20).  Wir  sehen  hier  auch  ganz  deutlich, 
daB  nicht  alle  gewucherten  Gliazellen  Fasern  bilden,  sondern  daB 
sie  haufig,  ohne  daB  eine  Faserproduktion  stattgefunden  hat,  einen 
kornigen  Zerfall  erleiden  (Taf.  VIII,  Fig.  14  i).  Namentlich  in 
der  Nachbarschaft  von  GefaBen  finden  wir  manchmal  groBe  Massen 
kornigen  Protoplasmas,  in  welchem  einzelne  zerfallende  Kerne  liegen, 
Untergangsstadien  solcher  gewucherter  Gliazellen1)  (Taf .VIII,  Fig.7). 


1)  In  der  Literatur  begegnen  wir  noch  vielfach  widcrsprechenden 
Meinungen  dariiber,  wie  die  Glia  die  Fasern  bildet,  wie  die  Fasern  zu 
freien  Fasern  werden  und  wie  sich  die  Gliafasern  zu  den  GefaBen  ver- 
halten, besonders  die  sogenannten  GliafiiBchen,  mit  denen  die  Spinncn- 
zellen  an  den  GefaBen  zu  enden  scheinen. 

An  den  gewucherten  Gliazellen  der  Paralyse  und  in  arteriosklc- 
rotischen  Herden  sieht  man  aufs  deutlichste,  daB  sich  die  ersten  Glia- 
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Unsere  Nachforschungen  iiber  die  Veranderungen  an  der  Glia 
bei  der  Paralyse  ergeben  also,  daB: 

1.  Bei  der  Paralyse  regelmaBig  eine  erhebliche 
Wucherung  des  Stiitzgewebes  stattfindet.  Die 
Wucherung  ftihrt  zunachst  zurBildung  zahlreiche- 
rer  und  groBerer  Gliazellen,  welche  eine  groBe 
Menge  Fasern  bilden  und  schlieBlich  in  den  vor- 
geschrittensten  Fallen  von  Paralyse  zur  Bildung 
dichtf aseriger  Geflechte  in  Rinde  und  Mark  Ver- 
anlassung  geben. 

Es  ist  wahrscheinlich,  daB  sich  auch  von  vornherein  an  gewissen 
Gliaelementen  Rtickbildungserscheinungen  bemerkbar  machen,  viel- 
leicht  deshalb,  weil  die  zartesten,  uns  noch  nicht  genligend  darstell- 
baren  Gliastiitzstrukturen  um  die  Ganglienzellen  und  feinsten 
nervosen  Elemente  zu  Grunde  gehen. 

2.  Der  Hauptteil  der  neugewucherten  Glia  wird 
dazu  verwendet,  die  Oberflachenschichten  zu  ver- 
starken;  besonders  auffallig  ist  die  Verstarkung 
der  Gliascheiden  der  GefaBe.  In  besonders  vorge- 
schrittenen  Erkrankungszustanden  der  Hirnrinde 
sehen  wir  fast  die  ganze  Glia  der  tiefen  Rinde  dazu 
verwendet,  die  GefaBe  einzuscheiden. 

fasern  gewohnlich  an  den  Randern  der  Zelle  bilden  (Taf .  VIII,  Fig.  5  a,  d). 
Weiterhin  entstehen  auch  Fasern  im  Innern  der  Zelle,  und  starke  Fort- 
satze  der  Gliazellen,  besonders  diejenigen  Fortsatze,  welche  sich  gegen 
die  GefaBe  wenden,  bestehen  schlieBlich  aus  einem  Biindel,  nicht  einem 
Ring  von  Fasern,  zwischen  welchen  noch  Protoplasma  liegt,  das  sie  zu- 
sammenhalt.  An  der  dem  GefaBe  abgewendeten  Seite  der  Gliazellen  wer- 
den  auch  einzeln  liegende  Fasern  gebildet,  anscheinend  durch  direkte 
Umwandlung  der  protoplasmatischen  Substanz.  Die  von  einem  Fortsatz 
gebildeten  Faserbundel  konnen  sich  aufsplittern,  wenn  die  Zelle  abstirbt, 
oder  die  Substanz,  in  welcher  sie  eingebettet  sind,  zerfallt. 

Die  Gliazellen  treten,  wie  das  von  Weigeet  genugsam  bewiesen 
worden  ist,  nicht  mit  den  Gefaflen  in  direkte  Beziehung,  sondern  nur 
mit  der  Gliahulle  der  GefaBe.  Diese  bildet  die  Glia  um  die  GefaBe, 
welche  fur  die  Hirnsubstanz  selbst  ein  fremdes  Element  darstellen,  wie 
an  jeder  Oberflache.  Die  GliafuBchen  werden  durch  eine  Verbreiterung 
der  gegen  die  Gliahulle  der  GefaBe  ziehenden  protoplasmatischen  Glia- 
fortsatze  gebildet.  AuBer  den  faserigen  Netzen  bildet  die  Glia  um  die  Ge- 
faBe feine  und  grobere  protoplasmatische  Geflechte  (Taf.VIII,  Fig.  5,  9, 17). 

Die  GliafuBchen  scheincn  sich  in  diesen  Netzen  zu  verlieren  (Taf. 
VIII,  Fig.  5,  bei  b  u.  c).  In  der  Regel  kann  man  sehen,  wie  die  Gliafasern  in 
den  GliafuBchen  etwas  auseinander  treten  und  die  dazwischen  liegende  proto- 
plasmatische Grundsubstanz  deutlicher  erkennen  lassen  (Taf.  XI,  Fig.  3). 
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Diese  Erscheinung  wird  wohl  dadurch  erklart,  daB  die  Ver- 
anderungen  am  GefaBapparat,  die  Neubildung  von  GefaBen,  die 
Erweiterung  und  Infiltration  der  Lymphscheiden  die  durch  die  Ge- 
faBe  gebildeten  Oberflachen  standig  vermehrt. 

Die  Ausbreitung   der  paralytischen  Erkrankung 
iiber  das  zentrale  Nervensystem. 

Nachdem  wir  bis  jetzt  bemuhl  gewesen  siiid,  darzulegen,  welche 
Gewebsveranderungen  dem  paralytischen  Erkrankungsvorgang  in  der 
Hirnrinde  zn  Grunde  liegen,  bleibt  die  weitere  Aufgabe,  festzustellen, 
in  welcher  Ausbreitung  das  zentrale  Nervensystem  an  der  Er- 
krankung teilnimmt.  Es  wird  bczuglich  der  Tiefenausbreitung  der 
Erkrankung  an  den  Grofihirnhemispharen  das  Augenmerk  darauf 
zu  richten  sein,  ob  alle  Schichten  der  Hirnrinde,  die  Markleiste 
und  das  tiefere  Mark  in  gleicher  Weise  und  zu  gleicher  Zeit  er- 
kranken,  oder  ob  gewisse  Teile  davon  erst  spater  in  Mitleidenschaft 
gezogen,  vielleicht  sogar  von  der  Krankheit  verschont  werden,  und 
hinsichtlich  der  Flachenausdehnung,  ob  die  Erkrankung  iiber  alle 
Windungen  gleichmaBig  ausgebreitet  ist,  oder  sich  in  einzelnen 
Herden  abspielt,  ob  gewisse  Windungsgebiete  fruher  oder  spater 
oder  auch  gar  nicht  befallen  werden. 

SchlieBlich  ist  dann  weiter  zu  untersuchen,  inwieweit  die 
tieferen  Teile  des  zentralen  Nervensystems,  die  Stammganglien,  das 
Kleinhirn,  die  Brucke,  die  Medulla  und  das  Riickenmark  an  der 
Erkrankung  teilnehmen,  und  ob  hier  uberall  die  Gewebsveranderun- 
gen dieselben  sind  wie  in  der  Hirnrinde. 

Werten  wir  doch  bei  der  klinischen  Betrachtung  der  Paralyse 
eine  Reihe  von  Krankheitszeichen  differentialdiagnostisch  ungemein 
hoch,  die.  nach  alien  unseren  Kenntnissen  nur  durch  eine  Erkrankung 
von  unter  der  Hirnrinde  gelegenen  Teilen  des  Zentralnervensystems 
ih ic  Erklarung  finden  konnen.  Wernicke  hat  sogar  darin  die 
Geisteskrankheiten  der  Paralyse  (und  Meningitis)  gcgenubergestellt, 
daB  er  annahm,  bei  den  Geisteskrankheiten  sei  der  Sitz  der  Er- 
krankung lediglich  in  den  Assoziationsbahnen  zu  suchen,  welche 
die  Pro jektionsf elder  untereinander  verbindcn,  wahrend  bei  der  Para- 
lyse die  Pro  jektionsf  elder  und  das  Projektionssystem  sclbst  in  Mit- 
leidenschaft gezogen  seien.  V7ahrend  man  frtiher  die  Psychosen 
in  funktionelle  und  organische  einteilte,  erscheint  es  heute  gerecht- 
Eertigter;  zwischen  Geisteskrankheiten  zn  unterscheiden,  bei  welchen 
nur  Storungen  von  seiten  der  Hirnrinde  hcrvortreten  und  solchcn, 
bei  welchen  auch  Erscheinungcn  einer  Erkrankung  anderweitiger 
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Hirnteile  zum  Krankheitsbilde  gehoren.  Unter  den  letzteren  finden 
sich  wohl  bei  der  Paralyse  am  regelmaBigsten  und  ausgepragtesten 
auch  Zeichen  einer  subkortikalen  Erkrankung.  Alles  das  weist  uns 
auf  die  groBe  Bedeutung  der  Veranderungen  bin,  welche  bei  der 
Paralyse  in  den  tiefer  gelegenen  Hirnteilen  zu  erwarten  sind,  und 
eroffnet  uns  die  Moglichkeit,  hier  noch  Besonderheiten  aufzufinden, 
welche  als  abweichend  von  anderen  Erkrankungsvorgangen  und  als 
ausschlieBlich  der  Paralyse  eigentumlich  angesehen  werden  konnen. 

Bei  diesen  Untersuchungen  wird  uns  bald  die  Beobachtung 
Schwierigkeiten  bereiten,  daB  in  einer  nicht  ganz  unerheblichen 
AnzaM  von  Fallen  die  Ausbreitung  des  Krankheitsprozesses  von 
der  gewohnlichen  Anordnung  abweicht.  Wir  werden  deswcgen  ge- 
wohnliche  und  ungewohnliche  Lokalisationsformen  auseinanderhalten 
und  miissen  dabei  noch  die  weitere,  cine  strenge  Scheidung  er- 
schwerende  Tatsache  in  Kauf  nehmen,  daB  sich  audi  cine  be- 
trachtliche  Anzahl  von  tTbergangsformen  findet,  bei  welchen 
im  allgemeinen  die  im  gewissen  Sinne  als  typisch  zu  bezeichnende 
Ausbreitung  vorherrscht,  aber  doch  leichte  Abweichungen  nach  der 
Richtung  der  atypischen  Formen  unverkennbar  sind.  Da  wir  aber 
eine  Krankheit  nur  dann  vollstandig  verstehen  und  bei  der 
Differentialdiagnose  iiber  ihr  Infragckommen  richtig  fur  und  wider 
abschatzen  konnen,  wenn  wir  neben  ihren  gewohnlichen  Eigen- 
schaften  auch  die  auBersten  MSglichkeiten  ihrer  Abweichung  von 
der  Begel  gegenwartig  haben,  hat  die  Betrachtung  der  atypischen 
Formen  besondere  Wichtigkeit. 

1.  Die  typische  Paralyse. 

Wer  sich  etwas  eingehender  mit  der  Ausbreitung  der  para- 
lytischen  Erkrankung  iiber  das  zentrale  Nervensystem  beschaftigt, 
wird  finden,  daB  ein  jeder  Fall,  im  strengsten  Sinne  genommen, 
abweichend  von  dem  andern  ist.  Zum  Teil  mag  das  darauf  zuriick- 
zufuhren  sein,  daB  wir  Falle  in  den  allerverschiedensten  Verlaufs- 
zustanden  zur  Untersuchung  bekommen;  zum  groBeren  Teil  liegt 
es  aber  unzweif elhaf t  daran,  daB  die  Krankheit  in  sehr  wechselnder 
Ausbreitung  das  Gehirn  befallt  und  in  wechselnder  Weise  fort- 
schreitet.  Das  hindert  aber  nicht,  daB  sich  fur  eine  groBe  Mehrzahl 
der  Paralysen  eine  einigermaBen  iibereinstimmende  Anordnung  der 
Erkrankung  ergibt.  Diese  Falle  sollen  nun  weiter  als  die  gewohn- 
hchen  Falle  von  Paralyse  bezeichnet  werden. 

Die  Ausbreitung  der  paralytischen  Erkrankung  in  der  Tief  en- 
richtung  der  Hemisphare  ist  bis  jctzt  hauptsachlich  an  Mark- 
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faserpraparaten  studiert  worclen.  Tuczek  glaubte,  feststellen  zu 
konnen,  daB  sich  der  Faserschwund  zuerst  in  der  Tangentialfaser- 
schicht  bemerkbar  mache  und  dort  immer  am  starksten  sei;  darnach 
sollte  erst  die  zweite  Schicht  und  erst  zuletzt,  wenn  die  Fasern 
in  den  oberen  Schichten  fast  vollig  zu  Grunde  gegangen  sind,  die 
tieferen  Schichten  erkranken.  Er  nahm  also  an,  daB  die  Erkrankung 
an  der  Oberflache  beginne  und  nach  der  Tiefe  fortschreite.  AuBer- 
dem  beschrieb  Tuczek  noch  bei  sechs  Fallen  auf  weite  Strecken 
ausgedehnte  Sklerosen  des  subkortikalen  Lagers  der  tangential  ver- 
laufenden  Nervenfasern. 

Nach  Zacher  schreitet  der  Faserschwund  nicht  in  alien  Fallen 
von  der  Oberflache  der  Rinde  nach  der  Tiefe  weiter,  sondern  die 
zweite  und  drittc  Schicht  zeigt  oft  einen  starkeren  Ausfall  als 
die  Dcckschicht. 

Binswanger  fand  bald  die  Deckschicht,  bald  das  supraradiiire 
Flechtwerk  friiher  betroffen. 

Kaes,  der  sich  neuerdings  besonders  eingehend  mit  dem  Studium 
des  Markfasergehaltes  der  GroBhirnrinde  unter  gesunden  und 
kranken  Verhaltnissen  beschaftigt  hat,  kommt  auch  zu  dem  Schlusse, 
daB  nicht  die  zonale,  sondern  die  zweite  und  dritte  Schicht  Meynert's 
den  starksten  Schwund  aufweisen  und  die  zonale  Schicht  erst  an 
zweiter  Stellc  folge.  "Weiter  pflege  der  BAiLLARGER'sche  Streifen 
wenigstens  in  seinen  Resten  eine  gewisse  Widerstandsfahigkeit  dar- 
znbieten.  Auch  die  tieferen  Faserschichten  wiirden  vom  Faserschwund 
betroffen,  immerhin  seien  es  gerade  die  Projektionsfasern,  die  relativ 
am  wenigsten  clem  allgemeinen  Zerstorungswerk  anheimf'ielen. 

Auch  mir  ist  an  Markscheidcnpraparaten,  die  von  Frtihstadien 
der  Paralyse  herstammen,  aufgefallen,  daB  die  Fasern  der  Tangential- 
schicht  oft  noch  besser  erhalten  sind,  als  die  zarten  Fasern  der 
zweiten  und  dritten  MEYNERT'schen  Schicht,  und  daB  vom  Baillar- 
GER'schen  Streifen  oft  bis  in  die  Zustande  schwersten  Rinden- 
schwundes  eine  Andeutung  tibrig  bleibt.  Auch  in  den  Projektions- 
strahlen  und  den  Assoziationsfasern  findet  oft,  wenn  auch  ge- 
wohnlich  erst  in  den  spateren  Zustanden,  ein  starker  Ausfall  statt, 
und  in  selteneren  Fallen  konnen  auf  groBere  Strecken  der  Rinde 
nahezu  alle  Fasern  zu  Grunde  gegangen  sein.  Meist  sind  aber 
auch  bei  dem  starksten  Rindenschwund  die  Radii  und  Projektions- 
fasern nur  stark  gelichtet,  oft  in  dem  Sinne,  dafi  die  Markscheiden 
verschmalert,  die  Achsenzylinder  nahezu  nackt  geworden  sind,  wie 
Kaes  als  Regel  angibt,  manchmal  aber  auch  so,  daB  die  an  Zahl 
verminderten  Markfasern  noch  normale  Breitc  zeigen. 
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Die  Markscheidenpraparate  ergeben  also,  daB 
der  Faserausfall  zunachst  an  den  feinen  Geflech- 
ten  in  der  zweiten  und  dritten  MnYNERT'schen 
Schichthervortritt,  bald  aber  in  der  ganzen  Tiefe 
der  Hirnrinde  nachweisbar  wird.  Am  lan gs ten  er- 
haltensich  imallgemeinen  d i e  P r o  j  e k t i o n s -  und 
subkortikalen  Assoziationsf asern.  Der  Ausgangs- 
zustand,  der  aber  nur  in  selteneren  Fallen  an  ein- 
zelnen  St  ell  en  erreicht  wird,  ist  ein  Untergang 
aller  Fasern  der  Hirnrinde. 

Zu  einem  nicht  wesentlich  abweichenden  Ergebnis  gelangt  man, 
wenn  man  die  Veranderungen  an  den  Ganglienzellen,  an  der  Glia, 
an  den  GefaBen  mit  heranzieht,  urn  die  Ausbreitung  der  paralytischen 
Erkrankung  in  der  Tiefenrichtung  der  Rinde  festzustellen.  Jeden- 
falls  findet  man  in  den  besonders  sttirmisch  verlaufenen  Fallen 
von  Paralyse  dieselben  Veranderungen  der  Ganglienzellen,  dieselben 
Wucherungserscheinungen  der  Glia,  dieselbe  Infiltration  der  Lymph- 
scheiden  gleichmaBig  tiber  die  ganze  Rinde  verbreitet,  und  audi 
in  den  mehr  chronisch  verlaufenen  Fallen  laBt  sich  hiiufig  kein 
Unterschied  in  dem  Grade  der  Veranderungen  der  einzelnen 
Schichten  nachweisen.  Dagegen  gibt  es  zweifellos  auch  Falle,  bei 
welchen  wenigstens  in  einzelnen  Regionen  in  den  oberflachlichen 
Rindenschichten  Verodung  der  GefaBe,  nur  noch  vereinzelte  Plasma- 
zellen,  faseriges  Gliagewebe,  schwere  chronische  und  sklerotische 
Veranderung  der  Ganglienzellen  und  ein  zweifelloser  Zellausfall 
vorliegt,  wahrend  in  der  tieferen  Rinde  noch  massige  Infiltrate, 
GefaBneubildung,  Gliakernteilungen,  Gliazellen  mit  riesigen  Proto- 
plasmaleibern  und  anscheinend  frischere  Veranderungen  an  den  noch 
nicht  wesentlich  an  Zahl  verminderten  Ganglienzellen  wahrzunehmen 
sind.  Es  scheint  also  doch,  daB  in  einzelnen  Fallen 
und  an  manchen  Stellen  eher  die  oberen  als  die 
tieferen  Rindenschichten  schwerer  Verodung  ver- 
fallen,  daB  die  paralytische  Erkrankung  in  den 
oberen  Schichten  schon  zu  einem  gewissen  Ab- 
schluB  gekommen  sein  kann,  wahrend  sie  in  den 
tieferen  Schichten  noch  im  Fortschreiten  be- 
griffen  ist. 

Sicher  ist  weiter,  daB  manchmal  die  unmittelbar  unter  der 
Rinde  gelegene  Markschichte  (U-Faserschicht)  dieselben  schweren 
Gliawucherungen,  GefaBvermehrungen  und  Markscheidenausfalle 
aufweist,  wie  die  Rinde  selbst,  so  daB  hier  die  zuerst  von  Tuczek, 
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spater  von  Lissauer  beschriebenen  streifcnformigen  Degenerationcn 
bemerkbar  werden,  wahrend  im  inneren  Teil  der  Markleiste  und 
dem  Hemispharenmark  im  allgcmeinen  eine  weniger  sturmische  Glia- 
vermchrung,  namentlich  audi  cine  weniger  erhebliche  Infiltration 
der  Lyinphscheiden  zu  bemerken  ist.  Immcrhin  ist  auch  im  tieferen 
Mark  oft  die  Gliawuchernng  noch  sehr  bedeutend.  In  vorge- 
schrittenen  Fallen  von  Paralyse  kann  das  Hemispharenmark,  der 
Balken,  der  Fornix,  nicht  selten  auf  die  Hiilfte,  zuweilen  urn  weit 
mehr  ihrer  ursprunglichen  Breite  verschmalert  sein,  trotzdem  die 
Markfasern  viel  weniger  dicht  liegen  als  im  gesunden  Gehirn,  weil 
sie  durch  breitere  Gliafasergeflechte  getrennt  sind. 

Hinsichtlich  der  Flachenausdehnung  der  paralytischen 
Erkrankung  iiber  die  GroBhirnhemispharen  sind  bisher  hauptsachlich 
drei  Anschanungen  hervorgetreten : 

Erstens  die  von  Tuczek,  welclier  auf  Grund  von  Markscheiden- 
untersuchiing  gewonnen  worden  ist,  unci  dahin  geht,  daB  der  Orbital- 
teil  des  Stirnlappens,  die  Insel  und  die  drei  Stirnwindungen  der 
Konvexitat  am  starksten  erkrankt  seien,  daB  der  Gyrus  fornicatus, 
wie  die  erste  Schlafenwindung  regelmaBig  starkere  Grade  des  Mark- 
scheidenzerfalls  zeigten,  wahrend  der  Faserschwund  in  den  Scheitel- 
lappchen  und  den  Zentralwindungen  geringere  Grade  aufweise  und 
im  Occipitallappen  zu  fehlen  scheine.  Von  den  Ergebnissen  Tuczek's 
sind  die  Zacher's  in  einigen  Punkten  abweichend.  Er  gibt  an, 
daB  die  vorderen  Partien  des  Gehirns  zwar  im  allgemeinen  und 
zuerst  am  starksten  erkrankt  seien,  aber  auch  das  Scheitelhirn  sei 
oft  ebenso  bald  ergriffcn  und  der  Occipitallappen  nicht  regelmaBig 
frei.  Im  wesentlichen  hat  sich  dem  auch  Binswanger  auf  Grund 
von  Untersuchungen,  die  nach  verschiedenen  Methoden  ausgefuhrt 
wurden,  angeschlossen. 

Eine  zweite  Auffassung  von  der  kortikalen  Topographie  der 
Paralyse  hat  Schaffer  gegeben,  indem  er  auf  Grund  von  Hemispharen- 
schnitten,  die  nach  Weigert-Pal  behandelt  worden  sind,  zu  dem 
Ergebnis  gclangte,  daB  von  der  paralytischen  Erkrankung  die 
FLEcnsiG'schen  Sinneszentren  verschont  blieben,  wahrend  die  As- 
soziations/cn  Iron  degenerierten.  Die  der  Degeneration  unter- 
worfenen  Eindengebiete  seien  also  Pol  und  Basis  des  Stirn- 
lappens, dor  Parietallappen  auf  der  Konvexitat  der  Hemisphere, 
die  zweite  und  dritte  Windung  des  Stirnlappens,  von  der  ersten 
W indium'  nur  der  dem  Pole  des  Schlafelappens  naher  liegende  An- 
teil  und  der  frontale  Teil  des  Gyrus  fornicatus.  Von  der  Degene- 
ration verschont  blieben  die  Zentralwindungen  (nur  die  hintere  er- 
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kranke  zuweilen  etwas),  die  Konvexitat  des  Stirnlappens  urn  so  mehr, 
je  naher  der  betroffene  Teil  der  vorderen  Zentralwindung  liege, 
der  Occipitallappen,  die  tiefliegende  und  die  erste  Windung  des 
Schlafelappens  und  endlich  das  Ammonshorn  und  der  Gyrus  lingualis. 
Die  atypischen  Falle  von  Paralyse  zeigten  ein  umgekehrtes  Ver- 
halten,  inclem  hier  gerade  die  sensorischen  Felder  degenerierten. 
AYie  man  sieht,  weicht  die  Auffassung  Schaffer's  in  ihren  End- 
ergebnissen  nicht  sehr  von  den  TuczEK'schen  Resultaten  ab,  bringt 
aber  etwas  wesentlich  Neues,  indem  sie  dadurch  die  auffallige  An- 
ordnung  der  Erkrankung  zu  erklaren  sucht,  daB  sie  dieselbe  in 
die  Beihe  der  Systemerkrankungen  stellt. 

Zu  einem  von  diesen  ganz  abweichenden  Ergebnis  ist  schlieBlich 
Kaes  gekommen,  wieder  auf  Grund  von  Beobachtungen,  die  durch 
das  Studium  des  Markscheidenausfalles  gewonnen  sind:  er  halt 
die  paralytische  Erkrankung  ftir  einen  ausgesprochen  diffusen 
ProzeB,  der  nahezu  gleichmaBig  uber  die  ganze  Rinde  verbreitet  sei. 

Man  sollte  glauben,  daB  es  nicht  sehr  schwer  sein  miiBte,  in 
diesem  Widerstreit  der  Meinungen  nachzuweisen,  welche  die  richtige 
ist.  Und  doch  ist  das  nicht  leicht,  hauptsachlich  deswegen  nicht, 
weil  auch  bei  den  sogenannten  typischen  Paralysefallen  die  Ver- 
haltnisse  nicht  ganz  ubereinstimmend  liegen. 

Unter  Abwagung  aller  Tatsachen  muB  man  wohl  zu  dem  Schlusse 
kommen,  daB  das  wirkliche  Verhaltnis  zwischen  den  angefiihrten 
Meinungen  in  der  Mitte  liegt.  Die  Beobachtungen,  welche  dabei 
hauptsachlich  in  die  Wage  gelegt  werden  miissen,  sind  folgende: 

Wenn  man  zahlreiche  Schnitte  aus  alien  Teilen  des  Hirnmantels 
durchsieht  (ftir  das  Studium  der  Ausbreitung  der  paralytischen  Er- 
krankung scheint  mir  die  Heranziehung  von  Zell-  und  Gliapraparaten 
unerlaBlich,  weil  sie  uns  viel  mehr  die  positive  Seite  des  Krankheits- 
vorganges  und  viel  leichter  feinere  Veranderungen  erkennen  lassen 
als  die  Markfaserpraparate),  so  finden  wir  kaum  einen  Schnitt,  in 
welchem  paralytische  Veranderungen  fehlen.  AuBerdem  gibt  es 
Ealle,  und  hierher  gehoren  besonders  die  sehr  akut  verlaufenen 
Paralysen,  wo  sogar  nahezu  jeder  Schnitt  der  ganzen  Rinde  gleich- 
maBig  schwere  Veranderungen  aufweist. 

Das  wiirde  also  ftir  die  Auffassung  von  Kaes  und  fur  eine  diffuse 
Art  der  paralytischen  Erkrankung  sprechcn  und  spricht  gegen  die 
Auifassung  Tuczek's  und  noch  mehr  gegen  die  Meinung  Schaffer's, 
r  icher  in  der  Paralyse  eine  Systemerkrankung  sehen  will. 

Dabei  ist  es  aber  unbestreitbar,  daB  die  wenigen  annahernd 
normalen   Priiparate,    welche   die   Paralytikerrindc   noch  liefert 


80 


meistens  dem  Hinterhauptslappen,  besonders  der  Gegend  der  Fissura 
calcarina  entstammen  und  daB  auch  das  Stirnhirn  in  der  Regel 
erheblichere,  gewohnlich  sogar  ganz  auBerordentlich  schwerere  Ver- 
anderungen  aufweist,  als  die  vordere  Zentralwindung,  besonders 
der  lobnlus  paracentralis.  In  Fallen,  in  welchen  das  Lahmungs- 
stadiuni  der  Paralyse  besonders  lange  bestand,  scheinen  auch  die 
Zentralwindungen  in  der  Regel  starker  betroffen. 

Man  hat  iibrigens  gar  nieht  notig,  sich  allein  auf  mikroskopische 
Praparate  zu  verlassen,  so  bestimmt  auch  ihre  Ergebnisse  in  dieser 
Richtung  sind,  schon  die  makroskopische  Betrachtung  des  Gehirns, 
wie  die  zahlreichen  immer  wieder  veroffentlichten  "Wagungen  ein- 
zelner  Hirnteile,  kSnnen  einen  Zweifel  daruber  nicht  bestehen 
lassen,  daB  in  den  allermeisten  Fallen  von  Paralyse  das  Stirnhirn 
vorzugsweise  von  der  Erkrankung  betroffen  wird.  Das  weist  nun 
wieder  darauf  hin,  daB  die  paralytische  Erkrankung  nicht  in  dem 
Grade  diffus  ist,  wie  es  Kaes  annimmt,  sondern  daB  Tuczek,  Zacher 
und  Schaffer  insofern  recht  haben,  als  sie  eine  Vorliebe  derselben 
fiir  gewisse  "Windungsgebiete  annehmen. 

Wenn  wir  nun  weiter  suchen,  ob  wir  hier  auch  die  feineren 
Unterschiede  bestatigen  konnen,  die  von  Tuczek  und  Schaffer  fiir 
die  Erkrankungsgrade  einzelner  Windungen  angegeben  worden  sind, 
so  kommen  wir  zu  keinen  ganz  tibereinstimmenden  Resultaten. 

So  findet  sich  oft  der  gyrus  rectus  wie  iiberhaupt  der  Orbital- 
teil  des  Stirnhirns  nicht  starker  erkrankt  wie  der  Pol  und  auch 
das  vordere  Drittel  des  konvexen  Stirnlappens ;  so  zeigt  sich  nament- 
licli  der  Schlafelappen  manchmal  weniger,  manchmal  starker,  manch- 
mal  vielleicht  am  starksten  beteiligt ;  selbst  die  einzelnen  Windungen 
des  Schlafelappens  sind  oft  sehr  verschieden  stark  und  nicht  immer 
die  gleichen  im  selben  Grade  erkrankt ;  so  ist  der  Scheitellappen  in  der 
Regel  mehr,  manchmal  aber  auch  nicht  starker  betroffen  wie  die 
Zentralwindungen  und  die  ihnen  zunachst  anliegenden  Teile  des 
Stirnhirns.  Die  Insel  zeigt  bald  tiefgreifende,  bald  weniger  aus- 
gesprochene  Veranderungen.  Dabei  finden  wir  auch  immer  einmal 
wieder  als  Ausnahme  einen  Fall,  bei  dem  die  Erkrankung  im  Hinter- 
hauptslappen betrachtliche  Grade  erreicht,  ja  nicht  weniger  schwer 
sein  kann,  als  in  den  Scheitellappchen. 

Ja,  wir  finden  Falle,  besonders  solche,  welche  nach  einem  langen, 
chronischen  Verlauf  unter  plotzlich  einsetzenden  stiirmischen  Er- 
regungszustanden  zu  Grunde  gegangen  waren,  wo  neben  einem 
hochgradigsten  Schwund  des  Stirnhirns  mit  den  schwersten  Aus- 
fiillen    von    Ganglienzellen    und   Markscheiden,    den  Anzeichen 
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schwerer  GefaBverodungen  und  einem  weit  geringeren  Ausfall  in 
der  hinteni  Mantelhalfte  frische  Veranderungen  (Infiltration  mit 
jungen  Plasmazellen,  SproBbildung,  zahlreiche  Kernteilungen  in  der 
Glia)  iiber  die  ganze  Hemisphere  verbreitet  sind.  Wir  sehen  auch 
Fa  lie  mit  vorzugsweise  halbseitiger  Erkrankung,  Falle  mit  vorzugs- 
weiser  Erkrankung  einzelner  Windungsgebiete  und  zwar  nicht  immer 
in  den  sensorischen  Feldern  Flechsig's  lokalisiert.  Als  ich  einmal 
beim  Studium  der  Ammonshornsveranderungen  Epileptischer  Ver- 
gleichsmaterial  sammeln  wollte,  fand  sich  das  ohne  besondere  Auswahl 
untersuchte  Ammonshorn  der  Paralytiker  einigemal  nahezu  normal, 
manchmal  aber  auch  auf  das  allerschwerste  verandert,  formlich 
sklerosiert.  Das  beweist  aufs  deutlichste,  daB  sich  der  paralytische 
ErkrankungsprozeB  hinsichtlich  seiner  Flachenausbreitung  iiber  die 
Hirnrinde  nicht  an  eine  ins  einzelne  festgelegte  Regel  halt,  sondern 
daB  er,  wenn  er  sttirmisch  losbricht,  die  ganzen  Hemispharen  mit 
einem  Male  ziemlich  gleichmaBig  befallen  kann,  wenn  er  langsam 
fortschreitet,  gewohnlich  im  Stirnhirn  zuerst  die  erheblichsten  Aus- 
falle  veranlaBt  und  dann,  vielleicht  bei  geringer  Beteiligung  der 
Zentralwindungen,  auf  das  Scheitelhirn  tibergreift,  daB  er  sich  aber 
auch  bald  hier,  bald  dort  in  einem  umschriebenen  Rindengebiet  fest- 
setzen  oder  wieder  einmal  plotzlich  iiber  die  ganze  Binde  neue 
Schadigungen  verursachen  kann. 

Wenn  diese  Ergebnisse  fur  eine  verwaschenere  Ausbreitung 
der  Veranderungen  sprechen,  als  das  Tuczek  angenommen  hat, 
so  mag  das  darin  liegen,  daB  die  Glia-  und  Methylenblaupraparate 
die  Veranderungen  an  dem  Stiitzgewebe  und  den  GefaBen  viel 
besser  hervortreten  lassen,  wahrend  Markfaserpraparate  erst  er- 
hebliche  Ausfalle  zeigen  konnen.  Wenn  Tuczek  auf  der  anderen 
Seite  glaubte,  noch  feinere  Unterscheidungen  in  dem  Grade  der 
Erkrankung  der  einzelnen  "Windungen  aufstellen  zu  konnen,  so 
mogen  die  Unterschiede  im  normalen  Faserreichtum  der  Hirnrinde, 
welche  erst  spater  genauer  bekannt  geworden  sind,  seine  Ergebnisse 
'twas  beeinfluBt  haben. 

Wieso  die  Untersuchungen  von  Kaes,  der  sich  eine  besondere 
Beherrschung  der  Technik  der  Markscheidenfarbung  angeeignet  hat, 
und  die  den  Stempel  sorgsamster  Arbeit  aufgedriickt  tragen,  zu 
wesentlich  abweichenden  Schlussen  gefiihrt  haben,  scheint  mir  nicht 
ganz  klar.  Ich  konnte  auch  an  Markscheidenpriiparaten  sie  nicht  be- 
statigt  finden.  Moglicherweise  ist  die  Anzahl  seiner  untersuchten 
eaUe  zu  klein,  urn  Zufalligkeiten  auszuschlieBen.  Nicht  ganz 
gltickhch  scheinl  sein  Versuch,  Messungen  der  Breite  der  Rinden- 
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scliichten  mit  heranzuziehen.  Bei  Erkrankungen,  in  welchen  schvvere 
Ausfallc  von  Nervengewebe  mit  machtigen  Wucherungen  an  Ge- 
faBen,  massigen  Lymphscheideninfiltraten  und  Wucherungs-  und 
Zerfallserscheinungen  an  der  Glia  einhergehen  nnd  bald  der  Ansfall 
und  die  Wucherung  sich  ausgleichcn,  bald  das  eine,  bald  das  anderc 
iiberwiegen  oder  zurucktreten  durfte,  kann  uns  eine  Angabe  iiber 
die  Breitc  einzelner  Bindenschichten,  die  nach  mcinen  Erfahrungen 
auch  bei  schweren  Rindenerkrankungen  nicht  immer  sicher  abzu- 
grenzen  sind,  nicht  viel  niitzen.  So  mochte  ich  nur  darauf  hinweisen, 


Fig.  4.    Scbematigcbc  Darstelluug  der  Krankbeitsausbreitung  in  den  gewbhnlicben  Fallen 
der  Paralyse.   Die  dunkelsten  Gebiete  sind  die  am  starksten  erkrankten. 


daB  manchmal  bei  der  Paralyse  die  erste  Rindenschicht  stark  ver- 
schmalert  sein  kann  und  ein  andermal  wesentlich  verbreitert  ist, 
indem  sich  ganz  neue  Gliafasermassen,  eine  ungeheuer  verbreiterte 
Gliadeckschicht,  auf  dieselben  auflegen. 

Die  ganz  vorzugsweise  Erkrankung  des  Stirnhirns,  die  oft  auf- 
fallend  geringe  Beteiligung  des  Hinterhauptslappens,  der  Umstand, 
daB  die  Zentralwindungen  (manchmal  audi  die  Wurzeln  der  Frontal 
windungen)  recht  oft  wie  eine  weniger  betroffene  Insel  aus  starker 
erkrankten  Gebieten  herausragen  (Fig.  4),  sprechen  gewiB  dafiir, 
daB  die  paralytische  Erkrankung  nicht  wahllos  die  ganze  Hirnrinde 
befallt.  Immerhin  scheincn  die  Ursachen,  welche  diese  Aus\v;ihl 
bedingen,  keine  so  zwingend  bestimmenden  zu  sein,  daB  sie  nicht 
recht  haufig  die  Erkrankung  auch  andere  Wegc  gehen  lassen. 
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Die  Bemerkung  Vogt's,  daB  er  in  einem  Falle  mit  dem  Auf- 
treten  der  Sehrinde  die  Pla.smazellen  verschwinden  sah,  hat  mich 
veranlaBt,  an  groBeren  Ubersichtsbildern  nachzusehen,  ob  mit  dem 
Auftreten  eines  anderen  Rindenbaues,  besonders  an  den  beiden 
Zentralwindungen  und  in  der  Sehrinde,  die  Rindenerkrankung  eine 
wesentliche  Veranderung  erfahrt.  In  einzelnen  Fallen  schien  die 
paralytische  Erkrankung  mit  dem  Auftreten  der  BEETz'schen  Pyra- 
miden  weniger  ausgepragt,  in  anderen  Fallen  war  sie  nicht  geringer 
als  in  den  frontalwarts  gelegenen  Partien.  Im  Occipitallappen,  wo 
die  Veranderungen  in  den  untersuchten  Fallen  iiberhaupt  geringer 
waren,  lieB  sich  ein  durchgreifender  Unterschied  noch  schwerer 
feststellen. 

AuBer  der  Erklarung,  die  Schaffer  fiir  die  eigentiimliche  Aus- 
breitung  der  paralytischen  Erkrankung  iiber  die  Hirnrinde  gefunden 
zu  haben  glaubt,  hat  Mott  versucht,  sie  zu  begrunden.  Er  glaubt, 
daB  die  Stirn-  und  Zentralwindungen,  deren  Venen  sich  in  den  sinus 
longitudinalis  ergossen,  deswegen  am  ehesten  erkrankten,  weil  hier 
durch  die  anatomischen  Verhaltnisse  am  leichtesten  Blutstauungen 
entstehen  konnten.  Diese  Zirkulationsstorungen  wiirden  wieder  durch 
die  infolge  geistiger  Uberanstrengung  eintretende  Hyperamie  be- 
fordert  und  dem  durch  das  syphilitische  Gift  geschwachten  Nerven- 
system  gefahrlich. 

Diese  Erklarung  enthalt  zu  viele  hypothetische  Annahmen,  sie 
scheint  weder  hinsichtlich  ihrer  hauptsachlichen  Grundlage,  der  an- 
geblich  durch  die  anatomische  Anordnung  begtinstigten  Blutstauungen 
gut  begrundet,  da  ja  gerade  die  Zentralwindungen  oft  weniger  be- 
teiligt  sind,  noch  hinsichtlich  der  Bedeutung,  welcher  der  geistigen 
Uberanstrengung  neben  der  Syphilis  als  Ursache  eingeraumt  wird, 
einwandfrei.  Audi  vermag  sie  den  vielfachen  Abweichungen  der 
Ausbreitung  der  paralytischen  Erkrankung  nicht  gerecht  zu  werden. 
Im  Grunde  genommen,  wissen  wir  diese  Erscheinung  nicht  zu  er- 
klaren.  Wir  sehen  aber  auch  sonst  im  Nervensystem,  daB  Schadi- 
gungen,  welche  durch  Gifte  veranlaBt  werden,  nicht  wahllos  das 
Nervensystem  befallen,  sondern  bestimmte  Angriffspunkte  zu  haben 
pflegen. 

Jedenfalls  diirfte  nach  den  angefuhrten  Be- 
obachtungen  feststehen,  daB  die  paralytische  Er- 
krankung  in  dem  Sinne,  wie  diese  Bezeichnung  fur 
gewisse  Erkrankung  en  des  Riicken  marks  gebr  audit 
^ird  nicht  als  S y s t e m  e r k r a n k u n g  angesehen 
werden   kann;     sie   befallt   besonders   in  akuten, 

6* 
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stiirmisch  verlaufenden  Fallen  von  vorn  herein 
ziemlich  gleichmafiig  die  ganze  Hirnrinde.  In  der 
grofieren  Mehrzahl  fuhrt  sie  aber  zu  einem  starke- 
ren  Schwund  des  Orbitalteiles,  des  Poles  und  der 
vorderen  Halfte  der  Konvexitat  des  Stirnlappens, 
sowie  des  Scheitellappens  als  der  Zentralwindun- 
gen  und  namentlich  des  Hinterhauptslappens,  der 
gewbhnlich,  aber  nicht  immer,  die  schwachsten  E  r  - 
krankungsgrade  aufweist.  Der  Grad  der  Beteili- 
gung  des  Schlafelappens  scheint  dem  Wechsel  am 
in  e  is  ten  z  u  unterliegen.  In  ganz  alt  en  Fallen  von 
Paralyse,  die  jahrelang  in  t  i  e f  s  t e r  V e r b  1  6 d u n g 
und  mit  schwersten  Lahmungen  am  Leben  geblieben 
war  en,  haben  sich  auch  dieUnterschiede  in  der 
Starke  der  Erkrankung  der  einzelnen  Windungen 
oft  sehr  verwischt.  Erheblichere  Abweichungen  in  der 
Anordnung  des  Krankheitsprozesses  findet  man  bei  den  Paralysen, 
welche  einen  umschriebenen,  besonders  starken  Eindenschwund 
zeigen.1) 

2.  Die  Paralyse  mit  Herderscheinungen.  Atypische  Paralyse  Lis- 
sauer's.  Forme  sensorielle  de  la  paralysie  generale  von  Serieux. 

Schon  in  der  alteren  Literatur  ist  eine  groBere  Anzahl  von 
Paralysef  alien  mitgeteilt  worden,  bei  welchen  im  Leben  Herd- 
erscheinungen auf  motorischem  oder  sensorischem  Gebiete  be- 
obachtet  worden  waren,  ohne  daB  sich  bei  der  Leichenuntersuchung 
eigentliche  Herde  fanden.  An  den  Stellen  aber,  an  welchen  nach 
den  klinischen  Erscheinungen  ein  Herd  zu  erwarten  war,  machte 
sich  ofter  ein  besonders  starker  Schwund  der  Rinde  bemerkbar. 

Baillarger  hat  schon  1857  darauf  aufmerksam  gemacht,  daB, 
wenn  bei  einem  Paralytiker  die  Lahmungen  einseitig  starker  ent- 
wickelt  sind,  auch  die  eine  Hemisphere  einen  starkeren  Gewichts*' 
verlust  aufweist. 

Die  alteste  eingehende  Schilderung  eines  Falles  mit  einseitiger 
Lahmung  finde  ich  bei  Selvilli.  Es  handelt  sich  urn  einen  Para- 
lytiker. bei  dem  sich  fruhzeitig  neben  dem  paralytischen  BlOdsinn 
cine  rechtsseitige  Lahmung  entwickelt  hatte,  die  sich  mit  neuen 

1)  In  seiner  neuesten  Arbeit,  die  als  Antwort  auf  Nissl's  Kritik 
seiner  frUheren  Arbeiten  erfolgt  ist,  koramt  Schaffer  zu  Ergebnissen,  die 
kaum  wesentlich  von  den  obigen  abweichen.  Leider  konnte  ich  sie  im  Text 
nicht  mehr  beriicksichtigen. 
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An  fallen  steigerte.  Bei  der  Leichenof  fining  ergab  sich  eine  besonders 
hochgradige  Atropine  in  beiden  Zentralwindungen,  besonders  1.,  cin 
hochgradiger  Schwund  beider  Thalami  und  eine  Verschmalerung 
des  r.  nervus  facialis.  Die  Atropine  der  Pyramidenbahn  war  1. 
durch  die  innere  Kapsel  und  die  Briicke  bis  ins  Ruckenmark  zu 
verfolgen,  wo  eine  Degeneration  des  r.  Pyramidenseitenstrangs,  des 
r.  Vorderstrangs  und  r.  Vorderhorns  hervortrat. 

Die  Falle,  welche  Werthkimkr  als  Paralyse  mit  Herderschei- 
nungen  beschrieben  hat,  besonders  der  erste,  diirften  zur  arterio- 
sklerotischen  Hirnatrophie  zu  rechnen  sein. 

"Weiter  fand  Starke  bei  einer  36jahrigen  Paralytischen,  die 
nach  Anfallen  monatelang  an  lebhaften  klonischen  Zuckungen 
im  1.  Facialis  gelitten  hatte,  neben  einer  wallnuBgroflen  PialCyste 
iiber  deni  mittleren  Teil  des  r.  Sulcus  praecentralis,  eine  hoch- 
gradige Atrophic  des  unteren  Teiles  der  r.  vorderen  Zentralwindung. 

Bbie  berichtet  tiber  einen  Kranken,  bei  wclchem  die  Anfalle 
von  Konvulsionen  der  r.  Korperseite,  besonders  des  r.  Armes  ge- 
folgt  waren.  Die  Zuckungen  hielten  Wochen  und  Monate  an.  Die 
Leichenoffnung  zeigte  etwas  oberhalb  der  Mitte  der  1.  hinteren 
Zentralwindung  eine  markstuckgrofie  Cystc,  unter  welcher  die 
Windung  als  ein  schmaler,  hochgradig  atrophischer  Streifen  lag. 
Der  Faserschwund  und  der  Ganglienzellausfall  war  in  ihr  erheb- 
licher  als  in  der  ubrigen  Rinde. 

Dann  beschrieb  Starlinger  einen  Paralytiker,  bei  dem  sich 
nach  haufigen  paralytischen  Anfallen  eine  dauernde  rechtsseitige 
Lahmung  entwickelt  hatte.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
deckte  einen  massenhaften  Markscheidenzerfall  in  den  1.  Zentral- 
windungen und  in  der  ersten  Temporalwindung  auf.  Die  ubrigen 
Hemispharenteile  waren  frei  von  Schollen.  Die  zerfallenden  Fasern 
konnten  bis  in  den  Thalamus  und  in  den  gekreuzten  Pyramiden- 
strang  verfolgt  werden.  Auch  Boedecker  und  Juliusburger  konnten 
in  ahnlichen  Fallen  der  absteigenden  Degeneration  bis  ins  Rucken- 
mark  nachgehen.  Weiter  gehoren  hierher  noch  die  Falle  von 
Muratow  und  ein  Fall  von  Redlich.  Starlinger  veroffentlichte 
spater  noch  weitere  solche  Falle  mit  halbseitiger  oder  halbseitig 
tberwiegender  Degeneration  der  ganzen  Pyramidenbahn. 

Ascher  teilte  Falle  von  Aphasie  bei  Paralyse  mit.  Serieux 
und  Mignot  beschrieben  eine  Paralyse,  bei  der  sich  sensorische 
'  Pracnausialle  neben  einem  besonders  starken  Schwund  des  Temporal- 
iappens  fanden.  Ballet  zeigte  eine  Paralyse  mit  motorischer  Aphasie 
und  hochgradiger  Atrophic  der  BRocA'schen  Windung 
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Eine  Paralyse  mit  lokalisierten  Lahmungserscheinungen  hat 
auch  Monkemcller  geschildert.  Neuerdings  beschrieb  noch  Bader 
einen  Fall  mit  einseitiger  GroBhirnatrophie  und  Herderscheinungen. 

Besonders  eingehendes  Studium  aber  fanden  die  Herdsymptome 
der  Paralyse  durch  Wernicke  und  seine  Schuler.  Wernicke  selbst 
hat  betont,  daB  alle  Herderscheinungen,  die  das  GroBhirn  hervor- 
rufen  kann,  teils  einzeln,  teils  gruppenweise,  dauernd  oder  voruber- 
gehend  ini  Verlauf  der  Paralyse  zur  Beobachtung  kommen  konnen. 

In  einer  aus  dem  Nachlasse  Lissauer's  von  Storch  heraus 
gegebenen  Arbeit  iiber  einige  Falle  atypischer  progressiver  Para- 
lyse finden  wir  den  Herdsymptomen  der  Paralyse  unci  den  ana- 
tomischen  Bedingungen  ihres  Zustandekommens  eine  sorgfaltige  Be- 
trachtung  gewidmet.  Lissauer  vertritt  dabei  die  Meinung,  daB  es 
gegeniiber  der  gewohnlichen  Paralyse,  bei  welcher  die  Krankheit 
vornehmlich  das  Stirnhirn  befalle,  Formen  gebe,  bei  denen  die 
Erkrankung  die  Frontallappen  verhaltnismaBig  frei  lasse  und  sich 
liaiiptsachlich  in  der  hinteren  Mantelhalfte  einniste.  Die  Krankheit 
verlaufe  dann  auch  nicht  in  der  schleppenden  Ai  t  wie  die  gewohnliche 
Paralyse,  sondern  schreite  mehr  in  plotzlichen  Schiiben  vorwarts, 
welche  sich  haufig  an  von  Herdsymptomen  gefolgte  paralytische 
Anfalle  anschlbssen.  Die  Falle  zeigten  sich  auch  insofern  von  der 
gewohnlichen  Paralyse  abweichend,  als  sich  nicht  von  vornherein  eine 
ausgesprocl leu  paralytische  Demenz  bemerkbar  mache.  So  nahere 
sich  das  Krankheitsbild  der  jACKSON'schen  Epilepsie.  Den  klini- 
schen  Erscheinungen  entsprechend  ergebe  die  Sektion  eine  besonders 
starke  Atrophie,  beschrankt  auf  diejenigen  Rindenf elder,  deren 
Leistung  sich  im  Leben  gestort  gezeigt  hatte. 

Lissauer  halt  die  Falle  atypischer  Paralyse  fur  besonders  ge- 
eignet,  urn  zu  einem  Verstandnis  der  Gewebsveranderungen,  welche 
der  Paralyse  zu  Grunde  liegen,  den  Schliissel  zu  geben.  Da  hier  die 
Erkrankung  nicht  die  ganze  Rinde  betreffe,  sondern  auf  um- 
schriebene  Windungsgebiete  beschrankt  bleibe,  konne  der  Schvvund 
viel  hohere  Grade  erreichen,  ehe  die  Krankheit  zum  Tode  fiihre. 
Auch  die  klinischen  Erscheinungen  wiesen  darauf  hin,  daB  bei 
diesen  atypischen  Paralyseformen  die  Schadigung  des  nervOsen  Ge- 
webes  an  gewissen  Stellen  der  Hirnrinde  eine  besonders  tiefgreifendc 
sein  miisse.  So  lieBen  sie  wohl  am  ersten  erkennen,  auf  was  die 
paralytische  Erkrankung  hinausgelie. 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  fand  nun  Lissauer  an 
diesen  Stellen  einen  Ausfall  gewisser  Zellschichten  der  Hirnrinde, 
besonders  der  zweiten  und  drittcn  Schicht  und,  wie  er  annimmt, 
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davon  abhangige  Faserdegenerationen  (TuczEK'sche  Streifen,  Faser- 
schwund  im  gemischten  Mark  und  im  sagittalen  Marklager).  So 
kommt  er  zu  dem  Schlusse,  daB  das  Wesen  der  paralytischen  Er- 
krankung  eine  primare  Schadigung  einzelner  Ganglienzellschichten 
sei,  wclcher  dann  sekundare  Ausfalle  in  den  Markscheiden  und 
Wucherungserscheinungen  an  der  Glia  folgten.  Die  Erkrankung 
sei  demnach  eine  systematische. 

Schon  vor  dem  Erscheinen  der  LissAUER-STORcii'schen  Arbeit 
hatten  mich  die  diagnostischen  Schwierigkeiten,  welche  die  Paralyse 
mit  Herderscheinungen  aufgeben  kann,  veranlaBt,  sie  zum  Gegen- 
stand  eingehender  Untersuchung  zu  machen;  die  Ergebnisse  habe 
ich  nach  der  Veroffentlichung  jener  Arbeit  bereits  kurz  mitgeteilt. 
Da  aber  die  Kasuistik  dieser  Formen  auch  heute  noch  nicht  so 
umfangreich  ist,  daB  sie  ein  einigermaBen  erschopfendes  Bild  von 
der  Mannigfaltigkeit  der  moglichen  Krankheitsanordnungen  geben 
kann,  ist  es  wohl  nicht  uberfltissig,  noch  einige  Falle  eingehender 
zu  schildern.  Sie  geben  uns  auch  weitere  Aufschliisse  uber  die 
Beteiligung  des  Stammhirns  und  des  Rtickenmarks  an  der  para- 
lytischen Erkrankung,  die  wir  nachdem  besprechen  mussen.  Zudcin 
werden  wir  bei  einem  Eingehen  auf  die  klinische  Differentialdiagnose 
der  Paralyse  uns  auch  auf  die  abweichende  klinische  Erscheinungs- 
form  dieser  atypischen  Paralysen  mehrfach  zu  beziehen  haben. 

Der  erste  Fall  zeigt  uns  eine  ausgesprochen  halbseitige  An- 
ordnung  der  Rindenerkrankung. 

I. 

Sch.  F.,  Wirt,  41  Jahre  alt,  wird  am  18.  IX.  97  in  die  Irren- 
anstalt  aufgenommen,  Vater  am  Schlaganfall  gestorben,  Bruder  starker 
Trinker.  tiber  Lues  nichts  Bestimmtes  bekannt.  Solange  die  Frau 
Patient  kennt,  hatte  er  immer  starken  Foetor  aus  der  Nase. 

21/2  Jahre  vor  der  Aufnahme  fiel  Patient  auf  der 
S  t  r  a  fl  e  urn;  der  Arzt  sagte,  es  sei  ein  Gehirnschlag. 
Folgen  blieben  nicht  zurtick,  nur  trank  Patient  jetzt  starker 
als  fruher. 

Vor  ca.  1  Jahr  zweiter  apoplektiformer  Anfall, 
die  ganze  1.  Seite  war  darauf  gelahmt,  nach  einigen 
Wochen  erst  verloren  sich  die  Lahmungserscheinungen.  Geistige 
VeranderungenerstseitzweiMonaten:  wurde  auffallig  teil- 
nahmslos,  gab  den  Gasten  entweder  zu  wenig  oder  zu  viel  Geld  heraus, 
spracn  fast  nichts  mehr.  GroBenideen  hat  er  nie  geaufiert,  zeitweilig 
redete  er  irr,  lachte  ohne  Grund,  zuletzt  liefl  er  sich  futtern  wie  ein  Kind. 

Vor  4  Tagen  d  r  i  1 1  c  r  apoplectiformer  Anfall,  ge- 
iolgt  von  1.  Parese,  konnte  nicht  mehr  stehen  und  gehen,  wurde 
unrunig,  wollte  durch  die  Wand  liindurch,  umarmte  den  Ofen,  zeigte 
bestandig  Brechneigung.  5 
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18.  IX.  97.  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Sehr  hinfallig,  kann  schwer 
stehen,  schleift  das  1.  Bein  nach,  die  Bewegungen  der 
1.  Hand  sind  ataktischer,  die  1.  Hand  zeigt  fast  standig, 
wenn  sie  nicht  aufliegt,  einen  starken  grobschlagigen 
Tremor,  der  manchmal  in  Bewegungen  ahnlich  der 
Athetose  u bergeht,  nur  sind  die  Bewegungen  viel  schneller  als 
bei  der  Athetose,  bis  100  Schlage  in  der  Minute.  Auch  das  1.  Bein 
zeigt  denselben  groben  Tremor.  Die  Zunge  zittert  sehr  stark.  Die 
Pupillcn  sind  weit,  gleich,  vollig  lichtstarr.  Die  Sprache  ist  schwer 
gestort,  ataktisch,  keine  aphasischen  Erscheinungen.  Sensibilitats- 
prufungen  geben  bei  der  benommenen  Unruhe  und  der  Unmoglichkeit, 
den  Kranken  zu  fixieren,  keine  unzweideutigen  Resultate.  "Wuhlt  in 
seinem  Bett  herum,  wobei  auffallig  ist,  daB  er  immer  mit  der  1.  Hand 
arbeilet,  auch  bewegt  er  viel  mehr  das  1.  als  das  r.  Bein. 

19.  IX.  Andauernd  unruhig,  schwer  im  Bett  zu  halten,  bewegt 
immer  die  1.  Hand  und  das  1.  Bein,  wahrend  die  Bewegungen  auf 
die  r.  Hand  und  das  r.  Bein  nur  gelegentlich  iibergreifen.  Die  Be- 
wegungen der  1.  Hand  zeigen  dabei  starke  Ataxie;  oft  choreaartige 
Schleuderbewegungen.  Spricht  nicht,  gibt  auf  Eragen  keine  Antwort. 
Eine  Sensibilitatspriifung  crweist  sich  als  unmbglich. 

21.  IX.  Am  Abend  ein  ftinf  Minuten  andauernder  Anfall  mit 
Zuckungen  der  Bulbi,  der  1.  Gesichtsmuskeln,  des  1.  Armes  und  1.  Beines. 

22.  IX.  Den  ganzen  Tag  iiber  leichte  Zuckungen  in  dem  1.  Arm 
und  dem  1.  Bein  bei  erhaltcnem  BewuBtsein,  sitzt  im  Bett  auf,  zieht 
die  Bettdecke  bin  und  her;  man  sieht,  daB  die  jetzt  anscheinend  von 
Vorstellungen  beeinfluBten  Bewegungen  der  1.  Hand  gelegentlich  von 
krampfartigen  Zuckungen  durchbrochen  werden.  Am  Abend  wieder  zwei 
Anfalle  von  BewuBtlosigke.it  mit  Zuckungen  der  1.  Korperhalfte. 

23.  IX.  Liegt  benommen,  bewuBtlos  da,  reagiert  nicht  auf  An- 
ruf  und  Nadelstiche,  dabei  macht  die  1.  Hand  andauernd  athetotische 
Bewegungen.  Zwei  Anfalle  von  je  drei  Minuten  Dauer  mit  1.  Zuckungen. 

24.  IX.  Zeitweilig  benommen,  zeitweilig  unruhig,  gibt  keine  sprach- 
lichen  AuBerungen  von  sich,  drei  Anfalle  von  je  zwei  Minuten. 

25.  IX.    Benommen,  Urinverhaltung. 

27.  IX.  Andauernd  benommen,  hat  taglich  einige  Anfalle  mit 
1.  Zuckungen. 

2.  X.  In  tiefer  Benominenheit,  taglich  mehrere  Anfalle  mit 
Zuckungen  der  1.  Korperhalfte,  fast  andauernd  Zuckungen  der  1.  Hand. 

5.  X.  Die  Anfalle  kehren  in  immer  ktirzeren  Zwischenraumen 
wieder,  heute  wurden  14  gezahlt,  die  Zuckungen  sind  andauernd  auf 
die  1.  Korperhalfte  beschrankt.    Keine  Temperatursteigerung. 

10.  X.  Heute  starb  Patient  im  Anfall,  nachdem  die  Krampfanfalle 
seit  dem  (i.  X.  fast  unuhterbrochen  angedauert  halten.  Die  Zuckungen 
blieben  auf  die  1.  Korperhalfte  beschrankt. 

Sektion  8  Std.  p.  m. 
Pia  spinalis  iiber  den   Binterstrangen  deutlich  getrtibt  und  ver- 
dickt.  An  dem  Querschnitt  des  Riickenmarks  makroskopisch  keine  patho- 
logische  Veriinderung  wahrnchmbar. 


89 


Schadeldach  dick  und  blutreich,  Dura  fest  mit  dem  Schadeldach 
verwachsen.  Pia  iiber  dor  I.  Hemisphere  kaum  verdickt,  fiber  der  r. 
deutlicher.  L.  Hemisphere  erscheint  viel  voluminoser 
a  1  s  die  r.,  so  d  a  B  sie  deutlich  iiber  die  Mittellinie 
heriibergetreten  ist,  r.  erscheint  die  Gegend  der  Zentral- 
windungen  und  des  Scheitellappens  besonders  atrophisch,  die  Windungen 
sind  sehr  stark  yerschmalert,  erscheinen  tief  eingesunken,  die  Furchen 
klaffen  machtig.  Audi  das  Stirnhirn  r.  ist  starker  atrophisch,  ebenso 
der  Hinterhaupts-   und   Schlafelappen.    Die  Windungen  der  1.  Hemi- 


Flg.  6.   Schematische  Darstellung  der  Krankheitsausbreitung  im  Falle  I. 


spharc  schlieBen  dagegen  fest  aneinander  und  sind  allenthalben  breit, 
auch  im  Stirnhirn  nicht  deutlich  verschmalert. 

Gesamthirngewicht  1410 
L.  Hem.  605  R.  Hem.  450 

Kl.  Hirn  160  Stammhirn  140 

L.  Stammhalfte  80  R.  Stammhalfte  60 

Seitenventrikel  r.  mehr  erweitert,  auch  das  Hintcrhorn.  Ependym 
im  4.  Ventnkel  deutlich  granuliert. 

Auf  dem  Querschnitt  ist  die  Rinde  r.  erheblich  atrophiert,  besonders 
Atro  bin  7  ralw,induungen  und  im  Scheitellappen.  Links  ist  eine 
vol TW 1  wahrnehmbar.  Thalamus  r.  stark  atrophisch,  eingesunken, 
Thalf™  ?  dllychZ°gen'  V°n  derberer  K°nsistenz  und  von  grauer  Farbe. 
schrinHi  h/ 0  UTSS\  g6W6lbt'  VOn  weifi^her  Farbe.  Kleinhirn  er- 
Aorta   rauh    aptr°phlsch-  uHerz  von  "^maler  GrbBe,  lnnenflache  der 

iZ^l  t  m~!t e  Herde  in  der  Lunge-  Fettleber'  leichte 
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Wir  sehen  also  hier  dem  Ausbruch  einer  ausgesprochen  para- 
lytischen  Geistesstorung  schon  21/4  Jahre  Krampfanfalle  voraus- 
gehen.  Von  dem  ersten  Anfall  scheinen  der  Umgebung  bemerkbare 
Herdsymptome  nicht  zuriickgeblieben  zu  sein,  der  zweite  brachte 
eine  linksseitige  Parese,  die  erst  nach  einigen  "Wochen  wieder  ver- 
schwand.  Erst  acht  Monate  nach  dem  zweiten  Anfall  wurden  Er- 
scheinungen  paralytischer  Demenz  bemerkbar. 

Audi  dem  dritten  Anfall  folgte  wieder  eine  linksseitige  Pau  se 
und  nun  kam  rasch  ein  Anfall  nach  dem  andern.  Stets  blieben 
die  Zuckungen  auf  die  1.  Seite  beschrankt,  und  auch  auBerhalb 
der  Anfalle  bestanden  fast  andauernd  Bewegungen  der  1.  Hand, 
die  zwischen  Tremor,  Hemichorea  und  Hemiathetose  die  Mitte 
hielten. 

Die  durch  die  haufigen  Anfalle  verursachte  andauernde  und 
schwere  BewuBtseinsstorung  machte  eine  genauere  Untersuchung 
der  verschiedenen  Empfindungsqualitaten  der  L  Seite  unmoglich. 
Nur  zweierlei  war  festzustellen.  Die  Bewegungen  der  1.  Hand 
waren  ataktischer  und  der  Kranke  fiihrte  zeitweilig  in  seiner  be- 
nommenen  Unrulic  allein  mit  der  1.  Hand  und  dem  1.  EuB  zu- 
sammengesetzte  Bewegungen  aus,  die  nicht  "Willenshandlungen  dar- 
zustcllen  schienen,  wahrend  die  rechten  Extremitaten  sich  ruhig 
verhielten. 

Man  wird  diese  Bewegungen,  ohne  irr  zu  gehen,  auf  direkte 
Reizwirkung  in  den  motorischen  Zentren  zuriickfiihren  kbnnen. 

Als  der  Kranke  in  unsere  Behandlung  kam,  war  die  Krankheit 
schon  sehr  vorgeschritten.  An  der  Diagnose  Paralyse  konnte  bei  der 
Lichtstarre  der  Pupillen  und  schweren  ataktischen  Sprachstorung 
nicht  wohl  gezweifelt  werden. 

Die  Sektion  zeigte  nun  einen  ganz  enormen  Gewichtsunterschied 
von  155  g  zwischen  der  r.  und  der  1.  Hemisphare  (1/4).  Das  Gehirn 
war  wohl  ursprunglich  besonders  schwer,  worauf  das  Gewicht  der 
1.  Hemisphare,  des  Kleinhirns,  sowie  der  1.  Stammhalfte  hindeutete. 
Der  Umstand,  daB  auch  das  Gewicht  des  Kleinhirns  und  1.  Hirn- 
stamms  ein  sehr  holies  war,  dtirfte  dagegen  sprechen,  daB  die 
Schwere  der  1.  Hemisphare  durch  cine  Schwellung  im  Shine  der 
franzosischen  Autoren  vcrursacht  war.  Die  Atrophic  war  an  der 
ganzen  r.  Hemisphare  erheblicher,  besonders  stark  aber  an  den 
Zentralwindungen,  wo  die  Veranderungen  wohl  auch  zuerst  erheb- 
liche  Grade  erreicht  hatten,  da  die  Anfalle  mit  Lahmungserschei- 
nungen  lange  den  nachweisbaren  psychischen  Storungen  voraus- 
gingen. 
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Wic  stets  in  den  Fallen  starker  Erkrankung  der  einen  Hemi- 
sphere war  hier  die  entsprechende  Stammhalfte  erheblich  leichter 
(20  g).  Im  Thalamus  war  nach  der  makroskopischen  Betrachtung 
besonders  das  Pulvinar  erkrankt. 

Mikroskopischer  Bef und : 

Hirnrinde :  Markscheidenpraparate  ergeben  r.  ungemein  schwere 
Ausfalle;  besonders  in  den  Zentralwindungen  ist  ein  enormer,  stellen- 
weise  fast  volliger  Untergang  der  Markfasern  und  eine  auBerordent- 
liche  Lichtung  der  radii  bemerkbar.  Obschon  die  Atrophie  audi  in 
den  Stirnwindungen  und  den  ganzen  Scheitellappen  recht  erheblich 
ist,  erscheint  sie  doch  in  den  Zentralwindungen  und  den  anstoBenden 
Teilen  des  Scheitellappens  soviel  hochgradiger,  daB  sich,  wie  die 
beigegebene  Abbildung  6  zeigt, 
eine  scharfe  Grenze  ftir  die 
starkere  Erkrankung  ziehen  laBt. 
Dieses  Gebiet  fallt  nicht  mit  dem 
des  motorischen  Rindentypus  zu- 
sammen,  sondern  geht  nach  hinten 
erheblich  daruber  hinaus.  L.  laBt 
sich  ein  deutlicher  Faserschwund 
nicht  nachweisen.  Man  konnte  da- 
nach  versucht  sein,  anzunehmen, 
daB  die  paralytische  Erkrankung 
nur  die  r.  Hirnhalfte  betroffen 
habe.  Dagegen  zeigen  NissL-Praparate,  daB  auch  1.  fast  libera  11 
eine  maBige  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Plasmazellen,  hin 
und  wieder  leichte  "Wucherungserscheinungen  in  der  Intima  der 
Kapillaren,  eine  deutliche  VergroBerung  der  Zelleiber  der  Glia- 
zellen  und  Veranderungen  in  den  Ganglienzellen  zu  sehen  sind. 
Die  Gliamethode  zeigt  auch  1.  in  den  meisten  Schnitten  eine  leichte 
Verdickung  der  Gliaoberflachenschichte  und  vereinzelte  Spinnen- 
zellen. 

Es  ist  ganz  besonders  lehrreich,  Schnitte  aus  gleichen  Stellen 
der  r.  und  1.  Hemisphere  nebeneinander  zu  halten.  Die  Windungen 
sind  1.  in  der  Gegend  der  Zentralwindungen  reichlich  doppelt  so 
breit,  als  r. :  Im  Stirnhirn  und  Scheitel-,  Schlafen-  und  Hinterhaupts- 
lappen  urn  i/3  breiter.  L.  ist  iiberall  die  Zellanordnung  der  Rinde 
gut  erhalten,  r.  ist  sie  besonders  im  Bereich  der  Zentralwindungen 
vollig  zerstort.  Die  zweite  und  dritte  MEYNERT'sche  Schicht  fehlen 
hier  auf  groBe  Strecken,  stellenweise  ist  die  ganze  Rinde  verodet. 


Fig.  6.  Scharfe  Abgrenzung  der  schwerst  er- 
krankten  Teile  von  den  weniger  erkrankten. 
An  der  mittleren  der  drei  Windungen  ist  die 
atrophische  rechte  Halfte  ganz  scbarf  von  der 
leichter  erkrankten  linken  geschieden. 
Weigertsches  Gliapraparat. 
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Das  Pulvinar  des  1.  Thalamus  zeigt  ein  normales  Verhalten, 
r.  zeigt  sich  eine  starke  Gliawucherimg  von  zum  Teil  groBen  Zellcn, 
die  nach  vorn  zu  allmahlich  abnimmt  (Fig.  7). 

An  Markfaserpraparaten  zeigt  sich  die  JPyramidenbahn  in  der 
Brucke  r.  deutlich  verschmalert,  ebenso  in  der  medulla.  Der  1.  Pyra- 
midenseitenstrang,  wie  der  r.  Pyramindenvorderstrang  sind  stark 
degeneriert,  auch  der  r.  Pyramidenseitenstrang  zeigt  Ausfalle.  In 
den  Hinterstrangen  findet  sich  eine  beiderseits  gleichmaflige  radi- 
kulare  Degeneration. 

Wir  sehen  also  hier  eine  iiber  die  beiden  Hemi- 
s  phar  en  ausgebreitete  Erkrankung.  In  der  link  en 
Hemisphare  ist  sie  gering,  anscheinend  wo  hi  auch 
von  jungerer  Herkunft.  Die  rechte  Hemisphare  ist 
i  in  allgemeinen  s e h r 

vielschwererer-  f 
kra,  nkt.    Eine   wohl  r  /"I  * 

abgrenzbare    Regi-  f  ,  fjjjk  & 

on  besonders  schwe-  "  ' 


rer  Erkrankung 
1  a  B  t   sich   in  den  r. 
Z  e  ii  I  r  a  1  w  i  n  d  u  n  g  e  n 

und  einern  Teil  des        .,.  ,  pr     .       .   D1.     .  .. 

Fig.  7.    CTiiawucnerung  im  Pulvinar  des  rechten 
r.       ScheitellappeilS  Thalamus.    Fall  L    Weigertsches  Gliapraparat. 

n  a  c  h  w  ei s e  n. 

Nichl  so  deutlich  ist  die  halbseitige  Krankheitsanordnung  in 
clem  zweiten  Falle  ausgepragt. 

n. 

P.,  Barbier,  37  .la lire  alt,  hereditare  Verhaltnisse  unbekannt,  viel 
wegen  Gewalttatigkeitsdelikte  bestraft,  vor  4  Jahren  wegen  ruckfalliger 
Syphilis  im  Krankenhaus.  April  1895  wiederholte  Schlagani'alle  mit 
Paresen  r.  Juni  95  Aufnahme  im  Krankenhaus  wegen  „Koordinations- 
storungen  der  Extremitaten,  besonders  r."  August  95  zweite  Aufnahme, 
erscheint  dement,  euphorisch,  hat  Sprachstbrung,  auBert  Grofienideen. 

9.  VIII.  95.  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Pupillen  gleich,  sehr  weit, 
reagieren.  Starkes  Zittern  und  Beben  der  Gesichtsmuskeln,  grober  Tremor 
der  Zunge,  auBerordentlich  schwere  paralytische  Sprachstbrung. 

Wenn  Patient  beide  Hande  gespreizt  halt,  zeigen  nur  die  Finger 
der  r.  Hand  einen  sehr  groben  Tremor,  ebenso  zittert  das  r.  Bein. 
Motorische  Kraft  r.  erheblich  geringer,  das  r.  Bein  zeigt  beim  G-ehen 
ausgesprochen  spastische  Bewegungen.  R.  enorme  Steigerung  der 
Patellarreflexc  mit  ubergreifenden  Zuckungen  auf  die  ganze  r.  Korper- 
halfte,  sehr  starker  FuBklonus.  L.  leichte  Steigerung  der  Patellar- 
reflexe,  FuBklonus  nur  angedeutet.    Beim  Schreiben  entsteht  ein  zu- 
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nehmender  Tremor,  die  Feder  zittert  iiberall  herum  und  fahrt  immer 
ganz  wo  anders  bin,  als  beabsichtigt  war;  kommt  Patient  schliefllich 
dazu,  einen  Strich  zu  machen,  so  wird  sie  plOtzlich  wieder  weggeschnellt. 
Koine  deutliche  Herabsetzung  der  Schmerzempfindlichkeit  r. 

14.  XL  95.  Schwerer  mehrere  Tage  andauernder  paralytischer  An- 
f a  1 1  mit  vorzugsweise  r.  Zuckungen,  darnach  Parese  des  r.  Armes  und 
Beines,  anhaltender  Tremor  der  r.  Extremitaten.  Fordert  man  den 
Patienten  auf,  mit  der  r.  Hand  nach  einem  Gegenstand  zu  greifen,  so 
kann  er  ihn  schwer  fassen,  weil  seine  Hand  unsicher  in  der  Luft 
herumfahrt,  wahrend  er  mit  der  1.  Hand  viel  sicherer  zufassen  kann. 
Mit  dem  Tastsinn  der  r.  Hand  ist  es  ihm  unmoglich,  Gegenstande, 
wie  eine  Uhr,  Schliissel,  Federhalter,  Portemonnaie  zu  erkennen,  mit 
der  1.  Hand  erkennt  er  sie  leicht.  Schmerz-  und  Temperaturempfindung 
sind  nicht.  die  Beriihrungsempfindung  jedenfalls  nicht  merklieh  herab- 
gesetzt.  Keine  aphasischen  Erscheinungen.  Stumpf,  gleichgiiltig,  eupho- 
risch,  auBert  auf  Befragen  unsinnige  GroBenideen. 

17.  XII.  Haufige  Zuckungen  im  ruhenden  r.  Arm  und  Bein  ohne 
merkliche  Stoning  des  BewuBtseins.  Patient  halt  mit  der  linken  Hand 
die  r.,  um  die  Zuckungen  anzuhalten,  klagt  spontan  dariiber.  Bei  Be- 
wegungen  der  r.  Hand  treten  maBlos  schleudernde  Impulse  dazwischen. 
Am  r.  Arm  werden  jetzt  Bertihrungen  auffallig  schlechter  lokalisiert. 
Andauernde  r.  Tastlahmung.  Pupillen  reagieren  prompt.  R.  enorme 
Steigerung  der  Reflexe. 

9.  I.  96.  Starke  Schwellung  des  r.  Vorderarmes,  die  durch  das 
vielfache  Widerschlagen  bei  den  plotzlichen,  unkoordinierten,  schleudernden 
Bewegungen  entstanden  ist. 

28.  III.  Seit  mehreren  Tagen  in  einem  benommenen,  halbbewuBt- 
losen  Zustande,  reagiert  nur  sehr  langsam  und  schwerfallig  auf  Anruf 
und  Aufforderungen.  Andauernde  athetoseahnliche  Bewegungen  in  der 
r.  Hand,  etwa  100  Ausschlage  in  der  Minute.  Trotz  seiner  Benommenheit 
halt  Patient  meist  mit  der  1.  Hand  die  r.  fest.  Am  r.  Arm  und  Bein 
entwickelt  sich  eine  leichte  spastische  Kontraktur. 

9.  IV.  Die  Athetosebewegungen  dauern  an,  werden  haufig  durch 
stundenlang  anhaltende  klonische  Zuckungen  des  r.  Armes  unterbrochen, 
zuweilen  zuckt  auch  die  r.  Gesichtshalf te ;  wahrend  der  Dauer  der 
klonischen  Zuckungen  erscheint  die  andauernde  Benommenheit  noch 
tiefer  und  die  Athetosebewegungen  sistieren. 

13.  IV.  Fortdauer  der  Athetosebewegungen,  haufig  wiederkehrende 
Anfalle  mit  klonischen  Zuckungen  im  r.  Arm  und  in  der  r.  Gesichts- 
halfte. 

15.  IV.  Liegt  seit  6  Stunden  in  ununterbrochenem  paralytischen 
Anfall.  Die  Athetosebewegungen  sistieren,  die.  klonischen  Zuckungen 
betreffen  jetzt  auch  die  1.  Hand  und  die  1.  Gesichtshalfte. 

18.  IV.  Stirbt,  nachdem  die  Anfalle  ununterbrochen  angehalten 
und  die  Zuckungen  schlieBlich  beide  Gesichtshalften  und  die  r.  und 
L  Extremitaten  gleichmaBig  befallen  hatten. 

Sektion  5  Std.  p.  m. 
Der  Duralsack  liegt  ilber  der  Hemisphare  des  Gehirns  stark  ge- 
laltet,  beim  Einschneiden  entleert  sich  reichlich  klare  Fliissigkeit. 
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Gesamthirngewicht  1220 
L.  Hem.  390  R.  Hem.  475 

Stammhirn  155 
L.  Stammhalfte  55  B.  Stammhalfte  64 

Schadeldach  nicht  wesentlich  verdickt,  Diploe  erhalten.  Dura  nur 
leicht  mit  dem  Schadeldache  verwachsen,  auf  der  Aufien-  und  Innen- 
flache  glatt.  Pia  leicht  verdickt  und  getrubt,  lafit  sich  nur  sehr  schwer 
abziehen,  die  Windungcn  der  1.  Hemisphere  mit  Ausnahme  des  Occipital- 
lappens  erheblich  mehr  verschmalert  als  r.,  die  Furchen  weiter  klaffend. 
Doch  besteht  auch  r.  im  Stirn-  und  Scheitellappen  deutliche  Atrophie. 
Besonders  auffallend  ist  diese  Verschiedenheit  des  Schwundes  im  Ge- 
biete  der  Stirn-  und  Zentralwindungen,  die  Oberflache  der  Windungen 
erscheint  an  diesen  Stellen  1.  sehr  uneben  mit  zahlreichen  kleinen  Ein- 
senkungen  versehen.  Beim  Abziehen  der  Pia  bleiben  1.  zahlreiche  kleinere 
Partien  der  Binde  an  dieser  haften.  Uber  der  r.  Hemisphare  laBt  sich 
die  Pia  leicht  in  groBeren  Ziigen  abziehen. 

Bei  Betrachtung  der  Stammganglien  zeigt  sich  der  Thalamus  der 
1.  Seite  nicht  unerheblich  verkleinert.  Er  zeigt  nicht  mehr  die  runde 
und  gewolbte  Form  des  r.  Thalamus,  sondern  scheint  stellenweise  ganz 
erheblich  atrophisch,  eingesunken,  von  einem  mehr  grauen  Farbenton 
und  derberer  Konsistenz.  An  einzelnen  Stellen  treten  unregelmaflige, 
kleine,  hockerige  Erhabenheiten  an  ihm  hervor.  Ebenso  erscheint  der 
Streifenhiigel  1.  flacher  und  verkiirzt. 

Vcntrikel  miifiig  dilatiert,  im  4.  sehr  erhebliche  Ependymgranu- 
lationen.  Im  Riickeninark  eine  grauc  Verfarbung  des  r.  Seitenstranges. 

Herz  von  normaler  Grbfle  und  Beschaffenheit,  Klappen,  wie  An- 
fangsteil  der  Aorta  ohne  arteriosklerotische  Veranderungen.  Lobulare 
Herde  in  den  Lungen.  Fettleber.  Milz  und  Niere  ohne  pathologischen 
Befund. 

Auch  hier  sehen  wir  wieder  einen  erheblichen  Gewichtsunterschied 
zwischen  der  r.  und  1.  Hemisphare  (85  g)  und  der  r.  und  1.  Stamm- 
halfte (9  g);  doch  ist  der  Unterschied  nicht  so  betrachtlich  wie  im 
ersten  Falle. 

In  der  weniger  atrophischen  r.  Hemisphare  finden  wir  die  normale 
Ausbreitung  der  Atrophie,  den  starksten  Schwund  im  Stirnlappen  und 
Scheitellappen. 

In  der  atrophischeren  1.  Hemisphare  tritt  zu  der  uberhaupt 
starkere  Grade  zeigenden  typischen  Lokalisation  noch  eine  besonders 
erhebliche  Atrophie  der  Zentralwindungen.  Der  Occipitallappen  ist  in 
beiden  Hemispharen  wenig  verandert.  Diese  makroskopisch  wahr- 
nehmbaren  Unterschiede  werden  durch  die  mikroskopische  Untersuchung 
bestatigt :  beide  Hinterhauptslappen  wenig,  r.  Zentral- 
windung.gering,  1.  sehr  stark  erkrankt,  1.  Stirn  hi  in. 
1.  Schlafelappen,  1.  Scheitellappen  mehr  als  der  r.  ver- 
andert. In  den  1.  Zentralwindungen  ausgedehnte  Aus- 
falle,  in  der  2.  und  3.  Bindenschicht  nur  noch  wenige 
starkveranderteBEETz'schePyramidennachzuweisen. 
Eine  so  scharfe  Abgrenzung  der  schwer  erkrankten 
Partien  wie  im  vorigen  Falle  war  nicht  nachweisbar. 
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Im  Thalamus  finden  sich  ganz  entsprechende  Veranderungen  wie 
in  Fall  I  im  wesentlichen  auf  das  1.  Pulvinar  beschrankt.  Die  Degene- 
ration der  Pyramidenbahn  ist  1.  in  der  Brucke  und  Medulla  oblongata 
deutlich  ausgepragt.  Im  RUckenmark  ist  der  r.  Seitenstrang  und  der 
1.  Pyramidenvorderstrang  stark  degeneriert.  Der  1.  Pyramidenseiten- 
strang  wenig.  Das  r.  Vorderhorn  ist  gliareicher.  In  den  Hinterstrangen 
eine  symmetrische  radikulare  Degeneration. 

Audi  hier  sehen  wir  wieder  dem  Auftreten  einer  paralytischen 
Demenz  eine  Reihe  von  Anfallen  von  gleichem  Typus  mit  rechts- 
seitigen  Paresen  vorausgehen.  Es  war  hier  moglich,  die  Art  der 
Ausfalle  etwas  genauer  zu  bestimmen.  Schon  wahrend  der  Be- 
obachtung  im  Krankenhause  fiel  die  Koordinationsstorung  r.  auf. 
In  der  Anstalt  wurden  daneben  wieder  andauernde  halbseitige 
Tremor-  und  Athetosebewegungen  bemerkt,  auBerdem  bestand  eine 
rechtsseitige  Tastlahmung  und  eine  rechtsseitige  Storung  der 
Empfindungslokalisation. 

Die  Art  der  Ausfalle  weist  auf  eine  Rindenstorung  hill. 

Hier  wie  in  dem  ersten  Falle  ist  die  Haufung  der  Anfalle 
bemerkenswert,  die  schlieBlich  in  einem  status  paralyticus  zum 
Tode  fiihren. 

Dem  klinischen  Bilde  entsprechend  fand  sich  eine  besonders 
schwere  Erkrankung  der  Zentralwindungen  1. 

Im  ubrigen  aber  zeigte  sich  hier  schon  friihzeitiger  cine  unver- 
kennbare  paralytische  Geistesschwache  und  dem  entsprechend  kamen 
auch  die  Veranderungen  in  der  Hirnrinde  schon  viel  mehr  der 
gewohnlichen  Anordnung  nahe.  Die  Erkrankung  war  beiderseits 
betrachtlich,  nur  links  noch  wesentlich  starker. 

Noch  mehr  nahert  sich  die  klinische  Erscheinung  und  der  ana- 
tomische  Befund  den  gewohnlichen  Fallen  in  der  folgenden  Be- 
obachtung.  ^ 

P.  Z.,  Gartner,  43  Jahre  alt,  wird  am  22.  Nov.  98  in  die  Irren- 
anstalt  aufgenommen.  t)ber  Lues  nichts  bekannt.  Die  stark  rhachitische 
Frau  hatte  sechsmal  geboren:  dreimal  MiBfalle,  2  Kinder  starben 
wahrend  der  schweren  Geburt,  1  Kind  ist  angeblich,  einen  Tag  alt, 
erstickt.  Patient  war  fruher  gesund,  ist  kein  Trinker. 

3  Jahre  vor  der  Aufnahme  fiel  der  Frau  zuerst  auf,  dafl  Patient 
unsicher  ging.  Ein  Anfall  ist  nicht  bemerkt  worden. 

1  Jahr  vor  der  Aufnahme  verlor  der  Patient  pldtzlich  die  Sprache, 
er  fand  sie  nach  einer  halben  Stunde  wieder,  doch  fehlten  ihm  langere 
Zeit  manche  "Worte. 

2  Monate  vor  der  Aufnahme  fand  die  Frau,  als  sie  nach  Hause 
kam,  den  Mann  auf  der  linken  Seite  vollig  gelahmt  auf  dem 
Stuhl  sitzen,  nach  einigen  Stunden  traten  mehrere  Tage  dauernde 
Zuckungen  im  1.  Arm  und  Bein  auf.   In  der  folgenden  Zeit  bcgann 
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Patient  besonders  nachts  irr  zu  reden,  sah  den  bosen  Geist,  behauptete, 
seine  1.  Hand  sei  vom  bosen  Geist  verwandelt. 

Einige  Tage  spater  neuer  apoplektiformer  Anfall.  Vollstandige 
Lahmung  des  1.  Armes  und  Beines.  Darauf  zehn  Tage  lang  anhaltende 
Zuckungen  in  denselben.  Schwere  artikulatorische  Sprachstbrung.  Die 
aktive  Beweglichkeit  des  Armes  war  etwa  14  Tage  aufgehoben,  das 
Bein  konnte  Patient  noch  viel  langer  nicht  gebrauchen,  auch  blieb  hier 
eine  dauernde  Parese  zuriick. 

Oktober  98.  Aufnahrae  ins  Krankenhaus.  Beantwortet  von  den  an 
ilin  gerichteten  Fragen  nur  wenige,  gibt  seinen  Namen  und  Stand 
richtig  an,  wiederholt  aber  dann  bei  jeder  Frage:  „Gott  Vater,  Sohn 
und  Heiliger  Geist!"  Bewegungen  mit  dem  r.  Arm  und  r.  Bein  werden 
richtig  ausgefuhrt.  Die  Bewegungen  des  1.  Armes  sind  sehr  ataktisch. 
Die  Hand  fahrt  in  weitem  Bogen  auf  Umwegen  unsicher  ans  Ziel. 
Das  1.  Bein  kann  aktiv  wenig  gebeugt  und  gestreckt  werden.  Die 
grobc  Kraft  ist  im  1.  Arm  mafiig,  im  1.  Bein  stark  herabgesetzt.  Reflexe 
sind  lebhaft.  Tasterkennen  1.  deutlich  erschwert.  Starke  artikulatorische 
Sprachstbrung.  Verkennt  die  Personen  seiner  Umgebung.  Halt  den 
Warter  fiir  einen  bosen  Geist,  den'  Arzt  fur  den  Kronprinzen,  erzahlt 
von  Heldentaten,  die  er  im  franzbsischen  Krieg  veriibt  habe,  er  habe 
sich  ganz  allein  durch  zwei  franzbsische  Regimenter  durchgeschlagen. 

22.  XL  98.  Aufnahme  in  die  Irrenanstalt.  L.  Pupille  weiter  als 
die  r.,  von  trager  Reaktion  auf  Licht.  L.  Hand  in  leichter  Kontraktur- 
stellung,  Bewegungsfahigkeit  behindert.  Auf  Aufforderung,  die  1.  Hand 
zu  geben,  erfafit  sie  Patient  mit  der  r.  und  hebt  sie  empor.  Das 
1.  Bein  ist  in  starkerer  Kontraktur,  Bewegungen  sind  nur  in  sehr 
engen  Grenzen  mbglich.  Patellarreflexe  1.  sehr  lebhaft.  Lafit  Kot  und 
Urin  unter  sich.  Sprache  zeigt  eine  schwere  paralytische  Stbrung. 
Aphasische  Erscheinungen  treten  nicht  hervor.  Patient  zeigt  ein  be- 
schranktes  Krankheitsgefiihl.  So  aufiert  er  manchmal :  ,,Ich  bin  krank, 
helfen  Sic  mir"  und  deutet  dabei  weinend  auf  seinen  Arm.  Auch  bei 
der  Prufung  des  Gedachtnisses  weint  er  und  meint,  er  vergesse  alles. 
Zu  anderen  Zeiten  herrscht  eine  euphorische  Stimmung  vor,  er  be- 
zeichnet  den  Arzt  als  Kronprinz  oder  als  Pfarrer  und  wiederholt  immer: 
,,Ich  war  im  Krieg  und  habe  7  Kugeln,  aber  sie  haben  mir  nicht m 
getan,  Gott  Vater,  Sohn  und  Heiliger  Geist!" 

12.  I.  99.  Krampfanfall  mit  klonischen  Zuckungen  der  Gesichts- 
und  Augenmuskeln,  des  1.  Beines  und  1.  Armes.  Tiefe  Benommenheit. 

13.  I.  Die  Anfalle  dauern  den  ganzen  Tag  weiter,  am  Abend 
Trachealrasseln. 

14.  I.  Tod  im  Anfall. 

Sektion  12  Std.  p.  m. 
Sehr  starke  Verdickung  des  Schadeldaches.  Diploe  vbllig  ge- 
schwunden.  Pia  besonders  iiber  der  r.  Hemisphare  stark  verdickt.  Ober 
dem  r.  Schlafelappen  ist  die  Pia  dunkelschwarzrot  gefarbt,  infolge  eines 
frischen  Blutergusses  in  dieselbe.  Stirn-  und  Scheitellappen  ist  beider- 
seits  hochgradig  atrophisch,  die  Schlafelappen  erscheinen  makroskopisch 
wenig,  die  Binterhauptslappen  kaum  verandert.  An  der  r.  Hemisphare 
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erscheint  besonders  die  Gegend  der  Zentralwindungen  eingesunken,  ver- 
schmalert.  Wahrend  sich  die  Pia  iiber  den  Stirnlappen  und  Scheitellappen 
auch  r.  abzieht,  bleibt  iiber  den  Zentralwindungen  r.  die  ganze  Einden- 
substanz  an  der  Pia  hangen,  so  dafl  die  Markleisten  vielfach  frei  liegen. 
Die  Zentralfurche  r.  ist  ganz  in  die  Tiefe  gesunken, 
die  beiden  Zentralwindunngen  stellen  schmale,  ein- 
gesunkene  Bander  dar.  Die  linken  Zentralwindungen 
zeigen  eine  weit  geringere  Atrophic  Am  Riickenmark  eine 
graue  Verfarbung  nicht  sichtbar.  Die  mikroskopische  Untersuchung  gab 
hier  nur  eine  Bestatigung  der  schon  makroskopisch  zu  Tage  getretenen 
Krankheitsausbreitung,  die  Zentralwindungen  r.  war  en  enorm 
atrophiert.  Die  2.  und  3.  Schicht,  besonders  die  letzte,  fehlte  auf 
groBe  Strecken.  Im  Riickenmark  zeigten  sich  beide  Pyramidenseiten- 
strange  erkrankt,  besonders  intensiv  der  1.  Seitenstrang,  sowie  auch 
der  r.  Vorderstrang,  maBiger  der  r.  Seitenstrang,  kaum  der  1.  Vorder- 
strang.  Die  Degeneration  der  Pyramidenbahn  war  r.  bis  in  die  Briicke 
und  den  Hirnschenkel  deutlich  zu  verfolgen. 

In  den  Hinterstrangen  waren  die  GoLi/schen  Strange  leicht  erkrankt. 

Auch  hier  begann  wieder  die  Krankheit  mit  Anfallen,  die  sich 
spater  haufig  wiederholten  und  den  Typus  apoplektiformer,  von  links- 
seitigen  Paresen  gefolgter  Anfalle  annahmen.  Bald  entwickelte  sich 
eine  ausgesprochen  paralytische  Demenz.  Die  Intensitat  der  para- 
lytischen  Veranderungen  war  im  allgemeinen  hier  r.  und  1.  die 
gleiche  und  zeigte  die  gewohnliche  Ausbreitung,  nur  fand  sich  noch 
eine  besonders  schwere  Erkrankung  der  rechten  Zentralwindungen. 

Hier  waren  nun  noch  weitere  Beobachtungen  anzufuhren,  bei 
welchen  sich  die  paralytische  Demenz  langsam,  in  gewohnlicher  Weise 
entwickelt  hatte  und  dann  erst  spater  nach  voll  entwickelter  Para- 
lyse, im  AnschluB  an  Anfalle  oder  auch  ohne  solche,  halbseitige 
kortikale  Lahmungcn  sich  ausbildeten.  Diese  noch  haufigeren  Falle 
sind  ein  Beweis,  daB  nicht  immer  die  umschriebene  Erkrankung  einer 
allgemeinen  Erkrankung  vorausgehen  muB,  und  bilden  die  letzten 
Stufen  des,  schon  durch  die  ausfuhrlicher  angefuhrten  Beobachtungen 
veranschaulichten,  allmahlichen  Ubergangs  von  den  reinen  Fallen 
der  atypischen  zu  den  Fallen  normaler  Lokalisation. 

Neben  den  Lahmungserscheinungen  auf  motorischem  und  sen- 
siblem  Gebiet  werden  besonders  oft  aphasische  Erscheinungen  durch 
atypische  Anordnung  der  paralytischen  Erkrankung  veranlaBt.  Einen 
besonders  eigenartigen  Fall  stellt  die  folgende  Beobachtung  dar. 

v  IV. 

I.  D.,  46  Jahre  alt,  Metzgermeister,  erbliche  Belastung  und  luetische 
iniektion  werden  bestritten.  1  Kind,  21  Jahre  alt,  gesund.  Patient 
immer  hitzig,  leicht  erregbar  und  etwas  dem  Trunk  ergeben ;  seit  vielen 
Janren  haufig  Klagen  iiber  Kopfschmerzen.    Vier  Tage  vor  der  Auf- 

Hlstologlgche  und  histopatbologlscho  Arbeiten.    1.  Band.  7 
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nahme  erhielt  Patient,  als  er  im  Schlachthaus  ein  Kalb  aufhangen  wollte, 
von  einem  schweren  eisernen  Haken  einen  heftigcn  8chlag  gcgen  die 
r.  Schlafe.  Er  wurde  nicht  bewufitlos,  doch  entwickelte  sich  an  der  ge- 
troffenen  Stelle  eine  starke  Schwellung  der  Kopfhaut,  gegen  die  er 
den  ganzen  Tag  Umschlage  machte.  Bis  vor  zwei  Tagen  soli  Patient 
sein  umfangreiches  Geschaft  selbst  besorgt  baben.  Dabei  sei  in  kei- 
ner  Weise  eine  Herabsetzung  seiner  Leistungsfahigkeit  bemerkbar  ge- 
wesen.  Vor  2  Tagen  (am  zweiten  Tage  nach  dem  Unfall),  noch  morgens 
im  Geschaft  tatig  und  in  keiner  Weise  auffallig.  Plotzlich  sah  er 
sonderbar  nach  oben  und  war  nicht  mehr  fahig  zu  sprechen,  er  konnte 
HUT  noch  unverstandliche  Silben  herausbringen.  Er  erkannte  niemand 
mehr,  auch  seine  Fran  nicht,  audi  schien  er  das  Eleisch  und  die  Ge- 
wichte,  (lberhaupt  die  Gegenstande  nicht  mehr  zu  erkennen.  Bewufit- 
seinsverlust.  Zuckungen  und  Lahmungen  traten  nicht  auf.  Man  brachte 
ihn  zu  Bett,  wo  er  zunachst  zwei  Tage  ruhig  liegen  blieb,  vollig  un- 
vcrstandlich  sprach,  niemand  zu  erkennen  schien,  mit  den  Fingern  aB. 
obwohl  Messer  und  Gabel  neben  ihni  lagen.  Seine  Bedurfnisse  befriedigte 
er  in  ordentlicher  Weise.  Seit  heute  unruhig,  angstlich,  drangt  mit 
aller  Gewalt  zur  Tine  hinaus;  deshalb  Dberfiihrung  nach  der  Anstalt. 

21.  VIII.  01.  Sehr  erregt,  angstlich,  drangt  fort,  schwitzt  stark, 
zeigt  groben  Tremor  der  Hiinde,  sucht  an  verkehrten  Stellen  nach  der 
Ttlre  und  ahnelt  in  seinem  Verhalten  einem  Deliranten.  Bei  naherer 
Beobachtung  stellt  sich  heraus,  dafi  er  sensor  isch  und  motorisch 
a  p  h  a  s  i  s  c  h  i  s  t.  Er  zeigt  keinerlei  Verstandnis  f  tir  die  an  ihn  ge- 
richteten  Eragen  und  scheint  nur  uber  einige  Worte  zu  verfiigen,  die 
er  immer  wicderholt.  ,,Ja,  was  ist  denn,  was  ist  denn,  die  Schiitzen, 
die  Schiitzen."  Dabei  macht  er  eine  Gebarde,  als  wenn  er  mehr  und 
etwas  anderes  sagen  wollte,  gerat  in  zunehmende  iingstliche  Ratlosigkeit. 
Die  vorgehaltenen  Gegenstande  nimmt  er  in  die  Hand,  kann  sie  aber 
nicht  bezeichnen,  scheint  jedoch  nach  Bewegungen,  die  er  mit  ihnen 
macht,  den  Gebrauch  der  meisten  zu  verstehen.  Als  man  ihm  einen 
Bleistift  und  Papier  gibt,  schreibt  er  sofort:  ,,Ich  wollte,  tch  will  mich, 
wollte  nur,  wollte  ich,  wollte,  wiltete,  wollte,  wollte." 

Lahmungen  der  Gesichtsmuskeln,  der  Extremitaten  bestehen  nicht, 
eine  genauere  kbrperliche  Untersuchung  ist  nicht  moglich,  da  Patienl 
nicht  festzuhalten  ist  und  unsinnig  fortdrangt. 

22.  VIII.  Ruhiger,  bleibt  meist  im  Bett  liegen.  Verftigt  fiber  etwas 
mehr  Worte,  die  er  in  sinnlose  Satze  mit  vielen  Wiederholungen  zu- 
sammenfugt. 

Das  Verstandnis  der  Sprache  ist  noch  vollig 
f  e  h  1  e  n  d. 

Einzelne.  Gegenstande,  die  ihm  vorgehalten  werden,  bezeichnet  er 
richtig. 

10  Pfennigsttick  ?  Zehner. 
20  Pfennigsttick  ?  Zwanziger. 
Markstiick?   Das  ist  eine  Mark,  gelt. 
Bleistift?  Bleistift. 

Sicherheitsnadel  ?  (Betrachtet  sie,  manipuliert  damit)  das  ist  ein 
Zwickel,  gelt. 
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Brodchen  ?  Brodchen. 
Wie  heiflen  Sie?   Hm,  ja. 
Wo  sind  Sie?  Ja. 
Wie  alt  sind  Sie?  Ja. 
Zeigen  Sie  die  Zunge?  Ja,  ja. 

Geben  Sie  die  Hand?  Ja,  ja,  den  ersten  Ball,  Bafiball. 
Wie  geht  es  Ihnen?  Hm,  ja,  ich  sage  ja." 

Die  Radialarterien  sind  geschlangelt,  fiihlen  sich  als  starre  Strange 
mit  deutlichen  Kalkeinlagerungen  an. 

Das  1.  Oberlid  hangt  ein  wenig  tiefer  als  das  r.,  kann  aber 
gut  bewegt  werden. 

Pupillen  ungleich,  r.  enger,  beide  lichtstarr,  Patel- 
larreflexe  sind  nicht  zu  erzielen.  Allgemeine  Hy palgesie.  An 
der  Haargrenze  der  r.  Schlafe  ist  die  Haut  in  der  Ausdehnung  einer 
Handflache  griinlich-gelb  verfarbt  und  enthalt  einzelne  blauschwarze 
Suggilationen  (Trauma). 

23.  VIII.  Weinerlich,  ratios,  angstlich,  widerstrebend,  will  nicht 
zu  Bett  bleiben,  leistet  gegen  alles,  was  mit  ihm  gemacht  werden  soli, 
sinnlosen  Widerstand. 

Aufforderungen  befolgt  er  nicht,  weil  er  sie  offenbar  nicht  ver- 
steht.  Sagt  zu  allem:  „Jawohl,  ja,  ja."  Ist  enorm  schwer  zu  fixieren, 
stiert  meist  in  die  'Feme,  nestelt  am  Bettzeug  und  der  Leibwasche, 
kniipft  das  Hemd  auf  und  zu,  ist  in  standiger  Unruhe,  zuweilen  ent- 
schieden  angstvoll,  hilfesuchend. 

Er  spricht  viel  vor  sich  hin,  doch  ist  offenbar  sein  Wort- 
schatz  gering  und  er  ergeht  sich  immer  in  denselben 
Wiederholungen.  Auf  Anrede:  „Jawohl,  ja,  ich,  ich  geh  gleich 
fort,  gleich  fort,  gleich  fort,  fort,  ich  fort,  ich  hinaus,  geh  hinaus, 
geh  weiter." 

Guten  Abend!?  „Ja,  ja,  ich  geh  gleich  fort,  ich  mufi  fort,  in 
Front  fort,  gleich  geh  fort,  mai  mai  fort." 

Guten  Abend!?  (Dabei  wild  ihm  die  Hand  gereicht.)  Patient  nimmt 
die  Hand  mit  seiner  rechten,  lachelt  dabei  und  sagt:  „Ja,  jawohl,  ich 
geh  fort,  in  Front,  ich  bin  also  fort,  gleich  in  Front,  ich  bin  gleich  in  .  .  ." 

Zeigen  Sie  die  Zunge  ?  ,,Ja,  es  ist  recht,  ich  geh  schon  fort, 
ich  geh  gleich  in  Front,  sein  Haus  ist  weiter,  geh  mein,  mein,  mein." 

Wie  heifien  Sie?  ,,Ja,  ich  kann  nichts  davor,  ich  mufi  fort,  hier 
(Patient  zeigl  nach  seiner  Verletzung)  ich  kann  aber  fort,  ich  kann 
nicht  davor,  die  Wunde,  ja  die  Wunde,  kann  ich  selbst  naus,  die  Wunde 
kann  ich  fort.  (Patient  sucht  durch  Gebarden  verstandlich  zu  machen, 
dafi  er  an  der  Schlafe  eine  Verletzung  erlitten  habe.)  Hier  die  Wunde, 
meine  Frau  kann  ich  fort,  ich  hab  die  Wunde  gekriegt  und  ich  bin 
fort,  die  ist  fort,  meine  Frau,  meine  Tochter." 

Geben  Sie  mir  die  linke  Hand  ?  ,,Ja,  ja,  hier  die  Wunde,  die 
ist  fort." 

Wo  sind  Sic  hier?  ,,Ja,  da  mufi  ich  zwei,  mufi  ich  der,  mufi 
ich  fort." 

Gegenstande  gebraucht  er  richtig.  Eine  Einschrankung  des  Ge- 
sichtsfeldes   isl    nichl    vorhanden,    Durch  Gesten  kann  man  ihn  ver 
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anlassen,  die  Augen  zu  schliefien,  den  Mund  zu  offnen,  die  Zunge  zu 
zeigen,  die  Hand  zu  reichen.  Es  werden  ihm  Gegenstande  vorgelegt 
und  er  durch  Zeichen  aufgefordert,  sie  zu  benennen. 

Eine  Mark?  „Ha,  ich  werde  doch  noch  eine  Mark  kennen." 

Portemonnaie  ?    (Legt  es,  ohne  Bezeichnung  zu  sagen,  beiseite.) 

10-Pfennigstuck  ?  „10,  das  kenne  ich  doch  selbst,  ich  muB  fort 
bis  zum  ersten,  hier  mein  Auge." 

5-Markstiick?  „Ach  Herjeses,  das  ist  ein  Taler." 

2-Pfennig?  „Ach,  das  ist  ein  2,  2,  2,  2,  .  .  .  2,  2,  2,  Pfennig- 
stuck.  (Patient  wird  argerlich.)  Jetzt  habe  ich  grad  genug,  meinen  Sie, 
ich  ware  zu  gescheit,  jetzt  geh  ich  fort." 

Eine  Summe  von  Geldstiicken  rechnete  er  nicht  zusammen,  sagt 
immer  nur  „ist  genug  5,  5,  ist  genug."  Fangt  schlieBlich  an  zu  weinen, 
,,ich  mag  nicht  mehr,  mein  50  Pfg.  nein  5,  50  Pfg." 

Bleistift?  ,,Ich  mag  nicht  mehr,  Bleistift,  ich  geh  nicht  fort,  ich 
geh,  ich  bin  ein  funfziger." 

Feder  ?  „Ich  geh  nicht  fort,  meine  Mutter,  die  wird  fort.  .  .  . 
Ich  hab  die  Schwache." 

Tintenfafi?  „Ich  kann  nicht  mehr,  ich  komm  fort  am  ersten,  warten 
Sie  nur,  am  ersten." 

Es  wird  ilini  eine  Zeitung  in  die  Hand  gegeben,  Patient  wendet 
sich  erst  gereizt  ab,  sagt  dann  den  Titel  richtig  „Generalanzeiger", 
liest  dann  richtig  groBen  Zeitungsdruck.  ,,No.  187.  Frankfurt  a.  M., 
Sonntag,  12.  Aug.  1900."  Auch  kleineren  Druck  liest  er  flieBend  und 
ohne  deutliche  artikulatorische  Storung,  dann  beginnt  er  wieder:  „Ich 
kann  nicht  Lesen,  54  kann  ich.  ich  habe  fort,  ich  bin  im  50.  Lebensjahr, 
ich  bin  vorne  eine  Wunde,  ich  kann  ja  lesen,  ich  will  jetzt  nicht  mehr." 

Schreiben  Sie  Ihren  Namen?  Nachdem  ihm  ein  Bleistift  in  die 
Hand  gegeben  und  Papier  vorgelegt  wordcn  ist,  schreibt  ,,Verwun- 
dungen". 

Schreiben  Sie  Frankfurt  a.  M.  ?  Patient  spricht  standig,  schreibt 
wieder  ,,Verwundungen". 

Es  wird  ihm  Frankfurt  a.  M.  vorgeschrieben  und  er  aufgefordert. 
zu  kopieren,  schreibt"  wieder  ,,Verwundungen". 

Aufgefordert  die  vorgeschriebene  Ziffer  4  nachzuschreiben,  malt 
er  einen  Punkt  und  einen  Strich  und  spricht  wie  vorher.  SchlieBlich 
kopiert  er  richtig  ,,Stadtische  Irrenanstalt,  Frankfurt  a.  M.,  arztliche 
Akten".  Als  ihm  ein  B  vorgeschrieben  wird,  liest  er  ein  B,  ein  W 
liest  er  W.,  als  ihm  dann  eine  3  vorgeschrieben  wird,  wird  er  sehr 
ungeduldig.  ,,Ich  kann  nicht,  nicht  vorwarts,  ach,  Gott,  da  konnen 
Sie  sehen.  Da  konnt  man  einen  Narren  —  jetzt  muB  ich  erst  recht 
naus,  26"  (fangt  zu  weinen  an). 

Bei  weitern  Versuchen:  „Ich  will  nicht,  ich  hab  genug,  ich  geh 
fort,  meine  Frau  fort  ist." 

Es  erscheint  auch  heute  noch  fraglich,  ob  er  Worte  versteht. 
Wenigstens  kommt  er  Aufforderungen  nicht  nach,  went)  man  sie  nicht 
mit  gemeinverstandlichen  Gesten  begleitet,  wilhrend  er  auf  Zeichen  rasch 
reagiert.  Eine  Aufforderung  /urn  Nachsprechen  beantwortet  er  nur  mit: 
„Jetz1  mufi  ich.  jetzt  muB  ich,  ich  kann  nicht,  ach  Gott,  jetzt  mufl  ich.' 
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Gang  breitspurig,  unsicher,  schleppend,  Kopf  und  Rumpf  hangend, 
Schultern  gleich  hoch.  Romberg' sches  Symptom.  Zittern  der  Hande. 
Armbewegungen  ataktisch.  Tremor  und  Ataxie  der  Zunge.  Pupillen  wie 
oben.  Sprache  etwas  verwaschen,  Silben  verschleifend  und  verdoppelnd. 
Schrift  zittrig,  unregelmaBig,  ataktisch,  Buchstabenauslassungen. 

Am  Mittag  spricht  Patient  fortwahrend :  „Ich  sag  so  15,  so  schwarz, 
so  schwarz,  ja  wirklich,  ihr  werdet  schon  gucken,  ich  kann  siebenhundert, 
ihr  werdet  schon  lachen,  ich  kann  uberhaupt,  siebenhundert.  Sind  die 
Dinge  verstanden,  das  Dings  das  kbnnt,  da  kommt  die  Frau  I). 
0  Jesus,  o  Jesus,  ach  er  ist  fort,  ach  hbren  Sie  doch  auf,  die  Frau  D., 
das  ist  zum  Lachen,  siebenhundert,  o  Jesus,  26,  ei  das  ist  die  7.  Frech- 
heit, nun  hbren  Sie  doch  auf,  was  glauben  Sie  denn,  warte  einmal,  das 
ist  zum  Lachen,  ach  du  lieber  Gott,  gehen  Sie  heran,  26,  ei  der  Schlag- 
fluB,  schick  es  fort,  o  Jesus,  o  Jesus,  das  ist  zum  Lachen,  wart 
einmal,  das  mufl  ich  auch  heimfahren,  verstanden,  das  ist  zum  Lachen, 
wie  ach  hbren  sie  26,  ja,  ja,  2  Uhr  herunter,  Apotheke,  ging  in  die 
Apotheke,  da  kommt  die  Frau  D.,  so  Frechheit,  Frechheit,  in  die  Apo- 
theke, ja  die  Apotheke,  ach  du  lieber  Gott." 

Man  kann  sich  nicht  recht  uberzcugen,  ob  Patient  Personen  sieht 
und  Stimmen  hbrt,  worauf  seine  Reden  und  begleitende  Gesten  hin- 
zuweisen  scheinen. 

24.  VIII.  Kommt  jetzt  den  meisten  Aufforderungen  nach,  scheint 
aber  noch  nicht  alles  zu  verstehen.  Sein  Wortschatz  ist  wesentlich  grbBer. 

26.  VIII.  Keine  Anzeichen  gestbrten  Sprachverstandnisses  mehr, 
noch  deutliche  Wortarmut.  AuBert  spontan,  er  sei  krank  im  Kopf, 
musse  aber  nach  Hause,  da  er  im  Geschaft  nbtig  sei. 

1.  IX.  Klagt  in  den  letzten  Tagen  bfter  und  spontan  Uber  heftige 
rechtsseitige  Kopfschmerzen  und  Schwindel,  faBt  sich  sehr  viel  an  seine 
Schlafe,  gibt  aber  dann  bald  darauf  wieder  an,  es  fehle  ihm  gar  nichts, 
er  sei  gesund  und  wolle  fort.  Ist  bald  euphorisch,  bald  weinerlich.  Noch 
i miner  groBer  Wortmangel.  Sucht  muhsam  nach  Worten,  verspricht  sich 
oft,  verbessert  sich  wieder,  bringt  keinen  richtigen  Satz  zusammen. 
Die  Sprache  ist  jetzt  stark  haesitierend  und  stolpernd. 

10.  IX.  Klagt  immer  noch  uber  Schmerzen  in  der  rechten  Schlafe, 
verweigert  zuweilen  die  Nahrung,  bald  angstlich,  ratios,  bald  gereizt. 
Ohne  Krankheitseinsicht,  drangt  fort.  Wenn  er  vor  einigen  Stunden 
tiber  Kopfschmerzen  geklagt  hat,  bestreitet  er  dann  wieder,  Kopfschmerzen 
gehabt  zu  haben.  Keine  aphasischen  Erscheinungen  mehr. 

23.  IX.  Klagt  noch  immer  spontan  viel  uber  Kopfschmerzen,  nimmt 
aber  einen  Eisbeutel,  der  ihm  aufgelegt  werclen  soil,  immer  wieder  weg. 
Verlangt  nach  seinen  Angehbrigen,  er  musse  jetzt  sterben,  er  rieche 
schon  faul,  bestellt  sich  einen  Sarg.  Scheint  zeitweilig  benommen,  mud, 
schlafrig,  meint:  „Ich  schlafe  jetzt  fur  immer  ein." 

23.  IX.  Angstlich,  ratios,  bleibt  nicht  im  Bett,  lauft  unruhig  hin 
und  her:  „Ich  muB  sterben  und  meine  Frau  kommt  ins  Zuchthaus." 

29.  IX.  Weint  viel,  ist  .mgstlich,  unruhig,  fiirchtet  sich  anscheinend 
vor  seiner  Umgebung  und  jedem  Gerausch.    Hat  Erbrechen. 

1.  XI.  Zunehmende  Erregung  mit  Angst  und  hypochondrischen 
Wahnideen. 
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„Es  ist  aus,  ich  kann  nicht  hier  bleiben.  Schaffen  Sie  mich  fort! 
Der  Gestank  ist  nicht  auszuhalten,  ich  stccke  alle  an.  ich  habe  die 
Seuch,  mein  Korper  stinkt,  ich  kann  nichts  essen,  die  darum  sind  tot, 
fort,  fort,  alles  ist  verloren." 

Jaramert  und  weint  viel,  ifit  unregelmaBig. 

4.  XI.  Verlangt  einen  Revolver,  um  sich  totzuschieBen,  sagt,  er 
sei  faul,  das  Fleisch  hange  ihm  vom  Korper.  Verweigert  jede  Nahrung. 

11.  XI.  Zieht  das  Hemd  aus,  wirft  die  Decke  von  sich,  betrachtet 
imraer  seinen  Korper,  behauptet  er  sei  tot. 

19.  XI.  Sehr  abweisend,  auch  gegen  seine  Angehorigen,  die  er 
erkennt,  sagt  seiner  Frau,  sie  solle  ins  Geschaft  gehen,  ihn  in  Ruhe 
lassen,  ihm  sei  nicht  zu  helfen,  sie  solle  seinen  Sarg  bestellen,  er 
schneide  sich  den  Hals  ab. 

22.  XI.  Ohne  vorausgegangenen  Anfall  wird  beob- 
achtet,  d  a  fl  Patient  Aufforderungen  nicht  versteht, 
Gegenstande  nicht  bezeichnen  kann,  wiederholt  immer  „ich 
will  die  Deiser,  lafi  mich  die  Deiser".  Halt  man  ihm  einen  Gegenstand 
vor,  so  sagt  er  immer  wieder:  „Das  ist  die  Deiser,  die  Deiser,  nein  die 
Deiser." 

Er  faflt  sich  dann  an  den  Kopf,  „ich  kann  nicht,  ich  kann  nicht, 
ich  die  Deiser."  Das  ist  das  einzige  Substantivum,  das  er  herausbringt. 
Auch  auf  Aufforderung,  die  Hand  zu  geben,  die  Zunge  zu  zeigen, 
wiederholt  er  immer  wieder  „nein  die  Deiser". 

23.  XI.  Versteht  wieder  einzelne  Aufforderungen,  gibt  die  Hand, 
zeigt  die  Zunge  auf  GeheiB,  versteht  aber  nicht,  als  er  aufgefordert 
wird,  an  die  Nase  zu  greifen,.  sein  Ohr  zu  zeigen.  Wiederholt  noch 
immer  das  Wort  „Deiser",  bringt  aber  auch  noch  einige  andere  Worte 
ohne  Zusammenhang  in  haufiger  Wiederholung  vor.  ,,0,  Herr  Jesus, 
das  kann  ich  doch,  ich  habe  doch  den  Sechser,  ich  habe  doch  den  Sechser, 
o  Herr  Jesus.  Herr  Deiser  ich  kann  doch,  ich  hab  doch  Herr  Jesus." 

Eine  Gesichtsfeldeinschrankung  scheint  nicht  vorhanden.  Eine 
genauere  Untersuchung  ist  bei  seinem  abweisenden  Verhalten  unmoglich. 

25.  XI.  Unruhig,  auBert  wieder,  daB  er  faul  sei,  scheint  alles  zu 
verstehen,  gebraucht  noch  einzelne  paraphasische  Wendungen. 

27.  XL  Sehr  erregt,  schlagt  sich  oft  an  den  Kopf,  auBert,  er  sei 
ganz  dumm,  verriickt  und  er  habe  den  SchlagfluB  gehabt.  Man  solle 
ihn  tot  machen.  Heult  „ich  bin  ein  Simpel,  ein  Simpel,  ein  ganz  dummer 
Simpel." 

1.  XII.  Zunehmend  widerstrebend,  unruhig,  nicht  im  Bett  zu  halten, 
noch  ofters  AuBerungen,  die  eine  Krankheitseinsicht  verraten.  ,,Ich  kann 
ja  nicht  mehr  sagen,  was  ich  will,  ich  bin  ganz  dumm." 

12.  XII.  AuBert  wieder  mehr  hypochondrische  Klagen,  ist  sehr 
angstlich,  ftirchtet  sich  vor  jedem,  der  in  seine  Nahe  kommt,  schreckt 
bei  Gerauschen  zusammen,  schaut  oft  hinter  sich,  als  wenn  ihn  jemand 
von  hinten  bedrohe,  spricht  haufig  vor  sich  bin,  als  wenn  er  Zwiegesprache 
ftihre.  Wischt  sich  oft  den  Kopf  ab,  als  ob  Schmutz  darauf  gefallen 
sei.  schaut  dabci  angstlich  nach  der  Decke. 

L3.  XII.  Zeigt  in  den  letzten  Tagen  wieder,  ohne  daB  ein  Anfall 
vorausgegangen  ist,  eine  auffalligc  Verarmung  des  Wort- 
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schatzes,  Kleben  an  e i n z e  1  n e n  Worten,  mangelhaftes  Wort- 
verstandnis.  1st  ungeinein  erregt,  widerstrebend,  verweigert  hartnackig 
die  Nahrung. 

25.  XII.  MuB  andauernd  mit  der  Sonde  gefiittert  werden,  ist  sehr 
unruhig,  widerstrebend,  schwer  im  Bad  zu  halten,  spricht  immer  wieder 
davon,  daB  er  faul  und  tot  sei. 

30.  XII.  Verfallt  rasch,  auBert  hypochondrische  und  nihilistische 
\\  ahnideen.  MuB  andauernd  gefiittert  werden. 

16.  I.  Exitus,  nachdem  er  in  den  letzten  Wochen  einen  rapiden 
Verfall  der  Krafte  gezeigt,  die  Unruhe  bis  zum  letzten  Tag  angehalten 
hatte  und  sich  noch  wiederholt  sensorisch-motorisch-aphasische  Zustande 
ohne  vorausgegangenen  Anfall  eingestcllt  hatten.  In  den  letzten  Tagen 
unregelmafiige  Temperatursteigerungen  (Pyelonephritis). 

Sektion  11  Std.  p.  m. 

Ettckenmarksack  prall  gefullt  mit  serbser  Pltissigkeit.  Pia  spinalis 
fiber  den  Hinterstrangen  verdickt,  im  oberen  Brustmark  ziemlich  um- 
schriebene,  etwa  3  cm  lange  weiBliche  derbe  Schwarte,  in  welcher  Dura, 
Pia  und  Euckenniarksoberflaclie  verlotet  sind.  Substanz  des  Eiickenmarks 
niakroskopisch  ohne  Besonderheiten. 

Schadeldach  stellenweise  diinn  und  durchscheinend,  Diploe  groBen- 
teils  geschwunden.  Nirgends  Zeichen  einer  alteren  Knochenfraktur.  Aus 
dem  Duralsack  entleert  sich  reichlich  klare  Fliissigkeit.  Dura  auf  der 
Innenflache  glatt  und  glanzend,  Pia  maBig  bdematbs,  ganz  leicht  iiber 
den  Stirn-  und  Scheitellappen  getriibt,  sehr  wenig  verdickt,  am  Stirn- 
hirn  leicht  und  in  groBen  Zugen,  sonst  nur  muhsam  in  kleinen  Stucken 
abziehbar.  Die  GefaBe  der  Basis,  die  art.  fossae  Sylvii  und  audi  sonst 
alle  sichtbaren  Hirnarterien  zart. 

Die  Gehirnwindungen  schlieBen  uberall  gut  zusammen,  ihre  Ober- 
flache  ist  glatt,  sie  scheinen  nirgends  verschmalert. 

Die  Rinde  ist  auf  dem  Durchschnitt  nicht  A^erschmaiei  t,  nirgends 
niakroskopisch  erkennbaie  Erkiankungsherde,  das  Hemispharenmark 
gleichmaBig  weiB,  sinkt  nicht  ein,  zeigt  keine  derberen  Stellen. 

Am  Hirnstamm  nichts  Auffalliges. 

Die  Ventrikel  sind  leicht  erweitert,  das  Ependym  der  Rautengrube 
leicht  granuliert. 

Herz  leicht  vergroBert.    Atherom  des  Anfangsteils  der  Aorta. 

Kleine  granulierte  Herde  im  Unterlappen  der  Lunge.  Schrumpl- 
fettleber  miiBigen  Grades.  Katarrh  der  Blase,  des  Nierenbeckens,  zahl- 
reiche  kleine  Eiterherde  in  beiden  Nieren. 

Der  Fall  war  nach  seinem  klinischen  Verlauf  in  manclier 
Hichtung  bemerkenswert. 

Ganz  plotzlich  in  cngem  Zusammcnhang  mit  einem  Trauma 
sehen  wir  ohne  Anfall  eine  schwere  psychische  Stoning  einsetzen, 
welche  durch  ein  mehrtagiges  Stadium  von  Assymbolie  liindurch- 
geht,  sich  bald  in  eine  sensorisch-motorische  Sprachstorung  einengt, 
deren  sensorische  Komponente  sich  zuerst  und  deren  motorische  sich 
spater  wieder  vbllig  zuruckbildet. 
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Die  Annahme  des  Hausarztes,  dafl  es  sich  hier  urn  eine  trauma- 
tische  Psychose  infolge  einer  Blutung  ins  Gehirn  odtr  Zerstorung  der 
Hirnsubstanz  handle,  war  in  Hinblick  auf  die  Anamnese  und  bei  einem 
fliichtigen  Blick  auf  den  Krankheitszustand  bei  der  Aufnahme  zu- 
nachsi  gar  nicht  auszuschlieBen.  Aber  schon  die  erste  genauere 
Untersuchung  ergab  Befunde,  welche  die  Diagnose  Paralyse  sicher 
stellten  und  auf  eine  schon  verbreitetere  paralytische  Erkrankung 
hinweisen:  Fehlen  der  Patellarreflexe,  Lichtstarre  der  Pupillen, 
dazu  kam  noch  bald  eine  paralytische  Schrift-  und  Sprachstorung. 
Damit  aber  wurden  iiberhaupt  ursachliche  Beziehungen  des  Traumas 
zur  Entstehung  des  Krankheitsfalles  unwahrscheinlich.  Die  Licht- 
reaktion  und  die  Patellarreflexe  fehlten  wohl  schon  vor  dem  Trauma, 
es  war  nur  nicht  nach  ihnen  gesehen  worden. 

Jedenfalls  zeigt  uns  diese  Beobachtung  eine  auffallige  Eigenart 
der  paralytischen  Erkrankung  darin,  daB  sie  mit  einem  Schlage,  ohne 
Anfall,  ohne  Allgemeinsymptome  die  Zeichen  einer  ausgedehnten, 
schwersten  Rindcnschadigung  in  Erscheinung  treten  lassen  kann. 
Wie  diesem  momentancn  Umschlag  zwischen  anscheinend  ungestorter 
Leistung  und  volliger  Funktionsaufhebung  groBer  Rindengebiete 
die  Gewebsveranderungen  cntsprechen,  laBt  sich  schwer  vor- 
stellen. 

Was  die  Art  der  Aphasie  anbelangt,  so  sind  jedenfalls  ge- 
mischt  sensorisch-motorische  Ausfalle  bei  der  Paralyse  weitaus  am 
haufigsten.  Lissauer  halt  sogar,  nach  meinen  Beobachtungen  mit 
Unrecht,  das  Vorkommen  rein  motorisch  paralytischer  Aphasien  fur 
unwahrscheinlich.  Die  Frage,  ob  den  paralytischen  Aphasien  uber- 
haupt kennzeichnende  Eigentiimlichkeiten  zukommen,  mochte  ich 
noch  offen  lassen.  Es  ist  mir  bis  jetzt  nicht  moglich  gewesen, 
fiir  alle  Beobachtungen  zutreffende  Abweichungen  zwischen  der  para- 
lytischen Aphasie  und  manchen  aphasischen  Zustanden  bei  der  arterio- 
sklerotischen  Atrophie  des  Hemispharenmarkes  herauszufinden. 

Beachtenswert  bleiben  die  haufigen  Riickfalle  gleichartiger  Aus- 
fallserscheinungen  ohne  ein  Hinzutreten  andersartiger  Herd- 
symptome.  Wir  sehen  darin  eine  Ubereinstimmung  mit  den  immer 
wiederkehrenden  Hemiparesen  der  gleichen  Seite  der  drei  ersten 
Beobachtungen.  AVeiter  verdient  es  eine  Hervorhebung,  daB  hier 
das  plotzliche  Hervortreten  der  Ausfalle  nicht  mit  allgemeiner  Be- 
wuBtlosigkeit  und  Krampfen  einherging.  Die  verschiedenen  Felder 
der  Hirnrinde  scheinen  sich  nicht  gleichartig  zu  vcrhalten  hinsicht- 
lich  der  Auslbsung  von  Allgemeinerscheinungen  nach  einer  primaren 
Schadigung. 
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Verhaltnismaflig  friihzeitig  lieBen  sich  audi  hier  unverkennbare 
Ziige  der  paralytischen  Demenz  herausfinden :  Gedachtnisschwache, 
jaher  Wechsel  zwischen  euphorischer  und  weinerlicher  Stimmung, 
schwachlich  motivierte  Wahnideen.  Das  anfangs  noch  deutliche 
Krankheitsgefiihl  verlor  sich  rasch  und  schlieBlich  entwickelte  sich 
eine  ganz  in  das  paralytische  Bild  passende,  keinerlei  Begrtindung 
suchende,  hypochondrisch-nihilistische  Wahnbildung. 

Nach  der  klinischen  Erscheinungsart  des  Falles  hatte  man  wohl 
bci  D.  einen  besonders  starken  Kindenschwund  der  Sprachregion 
erwarten  dtirfen. 


Pig.  8.  Schematische  Darstellung  der  Krankheitsausbreitung  im  Falle  IV. 


Makroskopisch  zeigtc  sich  nun  eine  solche  Atrophie  nicht.  Die 
Leichenoffnung  ergab  am  Gehirn  uberhaupt  keinen  ausgesprochen 
paralytischen  Befund.  Dagegen  fanden  sich  bei  der  mikroskopischcn 
Untersuchung  allenthalben  im  Gehirn  paralytische  Veranderungen. 
Sie  waren  aber  im  Stirnhirn,  den  Zentralwindungen  und  den  Hinter- 
hauptslappen  ganz  gering,  dagegen  in  beiden  Schlafenlappen  sehr 
schvver,  und  auch  Scheitellappen  und  Insel  zeigten  r.  wie  1.  er- 
hebhche  Erkrankung,  1.  allerdings  in  noch  ausgesprochenerem  Grade. 

Die  Rindenveranderungen  erschienen  dabei  nicht  unwesentlich 
abweichend  von  den  Bildern  in  den  bisher  beschriebenen  Fallen 
ungewbhnlicher  Lokalisation.  Ausfalle  in  den  Ganglicnzellen  traten 
nicht  deutlich  hervor,  vielleicht  nur  deswegen,  weil  die  Rinden- 
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architektonik  durch  eine  auBerordentlich  massige  Gliawucherung, 
enorme  GefaBneubildung,  Einlagerung  ungeheuerer  Mengen  von 
Stabchenzellen  vollig  verwischt  war  (Taf.  Ill,  Fig. .  9).  Die  Zell- 
leiber  der  Gliazellen  waren  so  groB  und  stark  gefarbt  (Taf.  IX, 
Fig.  12  c,  d),  die  Ganglienzellen  vielfach  so  geschwellt  und  blaB 
(Taf.  VII,  Fig.  1),  daft  sie  an  Ubersichtspraparaten  unter  schwacher 
VergroBerung  schwer  auseinanderzuhalten  waren. 

Bei  groBeren  Schnitten  lieB  sich  deutlich  wahrnehmen,  daB 
die  Veranderungen  herdartig  angeordnet  waren.  Bald  lagen  einzelne 
kleine  Herde  isoliert  in  der  Rinde,  meist  in  der  dritten  und  vierten 
Rindenschicht  (Taf.  XIII,  Fig.  1),  zuweilen  nahmen  sie  auch  die 
ganze  Rindenbreite  ein.  An  anderen  Stellen  waren  die  Herde  schon 
so  zusammengeflossen,  daB  man  nur  mit  einiger  Muhe  sie  noch 
abgrenzen  konnte,  an  andern  war  auch  dies  nicht  mehr  moglich,  so 
daB  die  Rinde  auf  einer  ganzen  Kuppe  oder  ein  ganzes  AVindungs- 
tal  hindurch  ziemlich  gleichmaBig  betroffen  schien.  Dann  fanden 
sich  wieder  relativ  freie  Stellen,  neue  Herde,  andere  schwer  er- 
krankte  Strecken,  bis  gegen  den  Hinterhauptslappen  und  die  Zentral- 
windungen  hin  nur  noch  gleichmaBig  geringe  Veranderungen  auf- 
zufinden  waren. 

Auch  im  Mark  des  Temporal-  und  Scheitellappens  fanden  sich 
erhebliche  Gliawucherungen. 

Leider  hat  mich  bei  der  weiteren  Bearbeitung  des  Falles  einiges 
MiBgeschick  betroffen,  die  WEiGERT'sche  Gliamethode  ergab  keine 
gut  verwertbaren  Bilder  und  die  zahlreichen  MARcin-Praparate, 
welche  ich  angefertigt  hatte,  wurden  eher  unbrauchbar,  als  ich 
Zeit  fand,  sie  genauer  zu  beschreiben  und  zu  photographieren.  So 
sind  davon  nur  einige  fluchtige  Zeichnungen  gerettet  worden,  die 
gleich  nach  der  Fcrtigstellung  der  Praparate  angefertigt  worden 
waren. 

Es  gehl  daraus  hervor,  daB  an  einzelnen  Stellen  der  Hirnrinde 
der  Markscheidenzerfall  ein  herdartig  beschrankter  ist  (Taf.  VI, 
Fig.  3).  An  anderen  Stellen  scheint  er  diffuser  (Taf.  VI,  Fig.  1,  2). 
Im  linken  Schlafelappen  ist  das  ganze  Mark  mit  Schollen  angefiillt 
(Taf.  VI,  Fig.  4).  Eine  besondere  Anhaufung  von  Schollen  zeigt 
sich  im  fasciculus  longitudinalis  inferior.  Auch  im  hinteren  Teil 
des  Balkens  lagen  zahlreiche  Schollen.  Dagegen  war  das  Stirnhirn 
vollig  frei;  hier  hatten  auch  die  anderen  Methoden,  die  verhaltnis- 
maBig  geringste  Veranderung  erkennen  lassen.  Wenn  nun  auch  die 
Schollenanhaufung  in  einzelnen  Fasersystemen  besonders  stark  her- 
vortrat,  so  machten  doch  die  ganzen  Bilder  nicht  gerade  den  Ein- 
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druck  eines  systematisch  angeordneten  Markscheidenzerfalls.  Ober- 
all  in  der  Rinde  der  schwer  betroffenen  Windungen  lieB  sich  bald 
ein  mehr  herdformiger,  bald  ein  mehr  diffuser  Zerfall  nachweisen 
und  audi  im  Mark  lagen  iiberall  zerfallene  Fasern. 

Ober  das  Verhalten  des  Thalamus  kann  ich  nur  angeben,  daB 
sich  Schollenanhaufungen  auch  im  Pulvinar  und  in  den  hinteren 
Sehhiigelstielen  fanden.  In  beiden  Pyramidenseitenstrangen  lagen 
zahlreiche  Schollen,  r.  nicht  weniger  als  1.  In  den  Hinterstrangen 
lag  im  Gebiete  der  Lendenwurzeln  eine  besondere  Schollenan- 
haufung,  hier  war  auch  bereits  ein  Ausfall  zu  konstatieren. 

Dieser  Fall  zeigt  uns  offenbar  noch  Entwicklungszustande 
einer  Erkrankung,  die  wir  in  den  vorher  besprochenen  Fallen  in 
abgeschlossenerer  Ausbildung  vor  uns  gehabt  hatten.  Wir  sehen 
hier  die  dort  schon  ausgebreiteten  Rindenausfalle  allmahlich  sich 
vorbereiten  durch  die  Bildung  zahlloser  kleiner  Rindenherdchen, 
die  allmahlich  miteinander  verschmelzen. 

HinsichtlichderLokalisationderparalytischen 
Erkrankung  haben  wir  hier  ein  en  Fall  von  schwer- 
s  t  e  r  Erkrankung  b  e  i  d  e  r  S  c  h  1  a  f  e  n  -  und  S  c  h  e  i  t  e  1  - 
lap pen,  bei  geringer  Beteiligung  des  Stirnhirns, 
der  Zentralwindungen  und  des  Occipital hirns  vor 
uns. 

V. 

G.,  Beamter,  39  Jahre  alt,  nicht  belastet,  luetisch  infiziert,  hat 

aus  seiner  Ehc  einen  Miflfall  und  ein  krankliches  Kind.  Geistig  normal 

bis  Herbsl  98.  Klagte  von  da  ab  viel  ttber  Kopfschmerzen,  wurde  reizbar, 

schlief  schlecht.    Weihnachten  98  fielen  in  seinen  Briefen  paraphasische 

Worte  auf.  Sein  Gedachtnis  lieB  nach.   1899  in  verschiedenen  Badern. 

Redete  weder  irr,  noch  machte  er  verkehrte  Handlungen,  wurde  aber 

zunehmend  sturapfer.  Auffallig  war,  daB  er  sioh  oft  versprach,  Worte 

gebrauchte,  die  zwar  lautliche  Ahnlichkeiten  mit  dem  Wort,  welches 

er  beniitzen  wollte,  hatten,  aber  falsche  Buchstaben,  Umsetzungen  der 

Buchstaben  oder  Silben  enthielten,  ebenso  zeigten  seine  schriftlichen 

AuBerungen  vielfach  verunstaltete  Worte. 

Hin  und  wieder  Schwindelanfalle,  sowie  leichte  apoplektiforme 
Attacken. 

Wegen  zunehmender  Hilflosigkeit  30.  VI.  00  Aufnahme  in  die 
Anstalt. 

Pupillen  gleich  weit,  zeigen  gute  Reaktion.  Sprache  sehr  erschwert, 
deuthches  Silbenstolpern  neben  schwer  verstandlichen  Silbenzusammen- 
stellungen. 

Bezeichnct  manchc  Gegenstande  richtig,  andere  mit  ganz  unver- 
standhchen  AusdrUcken.  Grobe  Kraft  beiderseits  herabgesetzt.  Patellar- 
retlexe  beiderseits  gesteigert,  r.  kauni  mehr  als  1.    Bewegungen  der 
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r.  Extremitaten  etwas  unsicherer,  schleudernder.  Keine  Storung  der 
Schmerzempfindung  rechts.   Tasterkennen  beiderseits  gleich. 

Merkfahigkeit  schwer  gestort,  hat  deutliche  Empfindung  dafiir, 
klagt  audi  tiber  Erschwerung  seiner  Bewegungsfahigkeit,  will  behandelt 
sein.  Keine  Wahnideen,  stumpf,  kindlich,  freut  sich  iiber  allerlei  Kleinig- 
keiten,  halt  sehr  auf  Ordnung  in  seinen  Dingen. 

7.  VII.  Ruhig,  lenksam,  ist  sich  seiner  Schrift-  und  Sprachstorung 
bewuBt.  Schreibt  sehr  viel.  Da  es  ihm  schwer  fallt,  die  einzelnen  Buch- 
staben  zu  finden,  versucht  er  mit  Hilfe  eines  Alphabets,  aus  dem  er 
dieselben  heraussucht,  richtig  zu  schreibcn;  er  findet  sich  aber  dabei 
nicht  zurecht,  gerat  in  Aufregung  und  Unruhe,  und  bringt  schlieBlich 
nur  schwer  verstandliche  Satze  zu  Papier. 

13.  IX.  In  seinem  psychischen  Verhalten  unverandert,  die  para- 
phasischen  Wortbildungen  haben  zugenommen.  Schrift  ist  kaum  mehr 
verstandlich:  ,,Es  ist  hier  ein  schoner  Kork,  wo  man  Jungemann  ge- 
hemmen  kann:  Ich  werde  hier  an  jegem  Tag  im  schrimmere  Manns 
V2  Tungem  28  R.  gebaten  geheult,"  ,,dann  ist  mir  auf  und  neus  doch 
wieder  in  Wette  und  Uhr  und  dann  ich  eine  Brangalegang.  Herzilichem 
GruB  auf  heuer  Alle  dein  treuer  ..." 

(,,Es  ist  hier  ein  schdner  Park,  wo  man  herumgehen  kann."  ,,Ich 
werde  hier  jeden  Tag  in  einer  schbnen  Wanne  1/2  Stunde  bei  28 0  R. 
gebadet  und  geheilt  ( .  .  .  unverstandlich).  Herzlichen  GruB  an  Euch 
alle.") 

6.  X.  In  seinem  Benehmen  noch  immer  geordnet,  halt  noch  sehr  auf 
gesellschaftliche  Formen.  Mehr  gehobene  Stimmung,  zuweilen  GrbBen- 
ideen  (hat  600  000  Mark  Gehalt).  Sprache  und  Schrift  in  zunehmendem 
Mafie  durch  "Wortverbildungen  unverstandlich.  Ist  jetzt  der  Meinung, 
daB  er  sehr  gut  schreiben  kann. 

22.  XI.  Manchmal,  besonders  wenn  er  aufstehen  will,  vbllig  un- 
fahig,  das  r.  Bein  zu  gebrauchen.  Es  wird  dann  von  heftigen,  zuckenden, 
schleudernden  Bewegungen,  welche  auf  die  ganze  Seite,  teilweise  auch 
auf  die  1.  Kbrperhalfte  iibergreifen,  befallen.  Manchmal  erfaBt  auch 
beim  Gchen  oder  Stehen  plotzlich  ein  ungemein  heftiges  Zucken  und 
Schleudern  das  r.  Bein,  wahrend  die  Hand  nur  zittert.  Die  Sprach- 
und  Schriftstbrungen  haben  weiter  zugenommen.  Pupillen  gleich.  Licht- 
reaktioneu  noch  erhalten,  aber  trage. 

15.  III.  01.  Plotzlich  deprimierte  angstliche  Stimmung,  glaubt  sich 
sehr  krank,  muB  sterben,  verweigert  die  Nahrung. 

22.  III.  Andauernd  angstlich,  unruhig,  geht  aus  dem  Bett,  auBert 
Eifersuchtsideen  gegen  seine  Frau. 

2.  V.  01.  Andauernd  in  heftigster  motorisclier  Unruhe,  Spnx ihe 
kaum  noch  verstandlich;  angstlich,  will  aus  dem  Bett,  droht  dabei  immer 
zu  fallen.  Dauerbad. 

VIII.  Oft  sinnloses,  unartikuliertes  Schreien,  groBe  motorische 
Unruhe. 

13.  IX.  Im  Bade  wild  plotzlich  ein<:  Parese  der  r.  Seite  bemerkt. 
Tastlahmung  r. 

14.  IX.  Hat  fortwahrend  rechtsseitige  Zuckungen  ohne  BewuBtseins- 
verlust.    Fortbestehende  Tastlahmung. 


109 


18.  IX.   Noch  immer  hin  und  wieder  rechtsseitige  Zuckungen. 

25.  X.  Haufige  kurze  paralytische  Anfalle  mit  vorzugsweiser  Be- 
teiligung  der  r.  Korperhalfte,  an  der  sich  zunehmende  Kontrakturen 
entwickeln.    Kolossale  Abmagerung. 

26.  X.  Tod  unter  den  Erscheinungen  zunehmender  Benommenheit. 

Sektion  5  Std.  p.  m. 

Btickenmark  ohne  besonderen  makroskopischen  Befund. 

Schadeldach  blutreich,  Diploe  iiberall  vorhanden.  Aus  dem  Dural- 
sack  flieBt  reichlich  serbse  Flilssigkeit.  Dura  mit  dem  Schadeldache 
wrwachsen,  auf  der  Innenflache  glatt  und  glanzend.  Pia  stark  verdickt, 
odematos  getrtibt,  laBt  sich  leicht  in  groBen  Ziigen  abziehen.  Auch 
an  der  Basis  erscheint  die  Pia  verdickt.  Die  Atrophie  der  1.  Windungen 


Fig.  9.    Schematische  Darstellung  der  Krankheitsausbreitung  im  Falle  V. 


ist  sehr  viel  erheblicher  als  r. ;  besonders  atrophisch  erscheinen  der 
1.  Schlafelappen,  hauptsachlich  an  seiner  Spitze,  der  1.  Scheitellappen 
und  die  Insel.  Auch  das  1.  Stirnhirn  ist  viel  erheblicher  atrophisch 
wie  das  r.  Von  den  Zentralwindungen  ist  nur  die  hintere  starker 
atrophisch,  die  vordere  weniger.  Die  Grenze  des  starksten  Schwundes 
ist  sehr  deuthch  und  tritt  schon  durch  die  mehr  graue  und  rauhe  Ober- 
tlache  der  Windung  scharf  hervor.  Sie  umfafit  also  den  ganzen  Scheitel- 
appen,  die  hintere  Zentralwindung,  die  Insel  und  die  Spitze  des  Temporal- 
lappens  1. 

Die  Ventrikel  sind  erheblich  erweitert,  das  Ependym  des  4.  Ventrikels 
granuliert.  Die  Stammganglien  erscheinen  makroskopisch  nicht  atrophisch. 
MirngefaBe  ohne  Anzeichen  von  Arteriosklerose. 

Herz  ohne  besonderen  Befund.  Keine  Arteriosklerose  an  der  Aorta, 
uaem  der  Lungen.   Milz,  Leber  und  Niercn  makroskopisch  normal. 
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Gesamthirngewicht  1265 
L.  Hem.       370  R.  Hem.  440 

El.  Him       160  Stammhirn  125 

An  der  Beobachtung  war  das  friihzeitige  Auftreten  einer 
literalen  paraphasischen  und  paragraphischen  Storung  auffallig,  wie 
wir  sie  sonst  nicht  ganz  selten  in  den  vorgeschrittenen  Zustanden 
der  Paralyse,  meist  wohl  in  weniger  starkem  Grade,  bemerken. 
Besonders  abweichend  war  dabei  noch  die  Tatsache,  dafl  wir  den 
Kranken  bemiiht  sehen,  sich,  wenn  auch  mit  wenig  Erfolg,  durch 
Beniitzung  von  Hilfsmitteln  iiber  seine  Schwache  wegzuhelfen.  Die 
paralytische  Demenz  war  also  von  vornherein  nicht  so  hochgradig, 
da.fi  sie  nicht  noch  eine  teilweise  richtige  Erkenntnis  des  Defektes 
moglich  gemacht  hatte.  Spater  gesellten  sich  Symptome  einer  schwere- 
ren  Schadigung  der  1.  motorischen  Region  hinzu,  die  schon  von  Anfang 
an  in  leichteren  Andeutungen  vorhanden  waren.  Die  Kennzeichen 
der  paralytischen  Demenz  waren  aber  doch  schon  fruhzeitig  offenbar. 

Ganz  entsprechend  der  klinischen  Eigenart  des  Falles  zeigte 
sich  eine  ungewOhnlichere  Anordnung  der  paralytischen  Atropine. 
Der  Schwund  hatte  vorzugsweise  die  1.  Hemisphere  betroffen,  die 
urn  70  g  leichter  wog  als  die  r.  und  zu  der  gewohnlichen,  doch 
im  allgemeinen  1.  etwas  starker  ausgepragten  Krankheitsaus- 
breitung  trat  noch  ein  umschriebener,  besonders  hochgradiger 
Schwund  des  1.  Scheitellappens,  der  1.  Insel,  der  1.  hinteren  Zentral- 
windung  und  der  Spitze  des  1.  Temporallappens  hinzu. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  wieder  im  Bereich 
dieser  starksten  Atropine  einen  streckenweisen  Ausfall  ganzer  Zell- 
schichten,  besonders  der  zweiten  und  dritten  MEYNERT'schen  Schicht 
(Taf.  X 1 1 1 ,  Fig.  3).  In  der  1.  Insel  fehlten  sogar  nahezu  alle 
Granglienzellen  und  Markfasern  (Taf.  XIII,  Fig.  4).  An  anderen 
Stcllen  war  die  ganze  Rinde  gleichmaBig  verodet,  es  fanden  sich  nur 
noch  nekrobiotische  Zustande  von  ( ianglienzellen,  doch  war  ein  schicht - 
weiser  Ausfall  nicht  nachzuweisen  (Taf.  XIII,  Fig.  2).  In  der  vor- 
deren  Zentralwindung  1.  waren  frischere  Veranderungen  festzustellen. 

VI. 

R.,  Kaufmann,  43  Jahre  alt.  Sohn  einer  Tante  geisteskrank,  Mutter 
hysterisch.  Soil  friiher  wegen  eines  Geschlechtsleidens  in  arztlicher  Be- 
handlung  gewesen  sein.  Narbe  an  der  glans  penis. 

Immer  ein  exzentrischer,  erregter,  rechthaberischer,  egoistischer 
Mensch.  Vor  einem  Jahre  Ohnmachtsanfall  im  Kloset,  seit  dieser  Zeit 
erregter,  schwatzhafter. 

Im  Fruhjahr  190]  zwei  apoplektiforme  Anfalle,  jedesmal  von 
r.  Paresen  begleitet,  die  sich  in  der  Folge  nur  teilweise  wieder  zuriick- 
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bildeten.  Abnahme  des  Gedachtnisses,  gewisse  Krankheitseinsicht : 
„Meiu  Kopf  geht  zuriick,  ich  kann  nicht  raehr  schreiben,  ich  hab's  noch 
mi  Kopf,  aber  ich  bring's  nicht  mehr  in  die  Feder."  Seit  einigen  Wochen 
zunehraende  Errregung,  viele  paraphasische  Wendungen,  fand  Worte 
nicht,  klebtc  beim  Sprechen. 

23.  VI.  1901.  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Kleiner,  schwachlicher 
Mann,  zieht  beim  Gehen  das  r.  Bein  nach,  gebraucht  die  r.  Hand 
unsicherer  als  die  linke.  Deutliche  Stbrungen  des  Tasterkennens  r. 
R.  grober  Tremor  in  der  Hand  und  im  FuB,  sobald  dieser  nicht  auf- 
steht.  Grobe  Kraft  r.  betrachtlich  herabgesetzt.  Schraerzempfindung  an 
den  Beinen  beiderseits  stark  beeintrachtigt,  an  den  Handen  keine  deutliche 
Sensibilitatsstbrung. 

Strabismus  divergens  (angeboren),  Mundast  des  r.  Facialis  schwacher 
hmerviert,  Zunge  weicht  nach  r.  ab.  Pupillen  eng,  von  unregelmaBiger 
Form,  ungleich  weit.  Konvergenzreaktion  gering.  Lichtreaktion  fehlt. 
Hochgradige  Gedachtnisschwache,  vollige  zeitliche  und  ortliche  Un- 
orientiertheit.  Konfabulation. 

Erzahlt,  daB  er  hier  aus  Versehen  in  ein  Hurenhaus  geraten  sei, 
daB  man  ihn  beraubt  habe,  halt  andere  Kranke  ftir  Huren. 

12.  VII.  Es  wechseln  in  einer  hochst  auffalligen  Weise  Zeiten,  in 
wclchen  Patient  ruhig,  verstandig,  lenksam,  nicht  ohne  Krankheitsgefiihl, 
wenn  audi  ohne  Krankheitseinsicht  ist,  sich  leidlich  ortlich  und  zeitlich 
orientiert  zeigt,  die  Umgebung  und  den  Arzt  kennt,  ilber  Mltpatienten 
ganz  treffende  Bemerkungen  macht,  mit  Zeiten  volliger  Verwirrtheit 
und  Unorientiertheit,  in  welchen  er  zu  halluzinieren  scheint,  Angst 
auBert,  in  ein  Bordell  geraten  zu  sein  glaubt,  jammert,  daB  man  ihn 
bestohlen  habe,  vergiften  und  umbringen  wolle.  In  Zeiten  der  Erregung 
sind  seine  sprachlichen  Defekte  viel  deutlicher  ausgepragt,  die  motorischen 
Ausfalle  scheinen  immer  gleich. 

8.  VIII.  Zunehmende  paraphasische  Erscheinungen,  redet  zuweilen 
vollig  unverstandlich,  indem  er  nur  ganz  verbildete  Worte  nebeneinander 
setzt.  Gewohnliche  Gebrauchsgegenstande  kann  er  nach  einigem  Be- 
miihen,  nachdem  er  ofters  falsche  Bezeichnungen  gebraucht,  sich  aber 
damit  nicht  zufrieden  gegeben  hat,  richtig  benennen. 

12.  IX.  Yormag  nicht  mehr  zu  stehen,  es  entwickelt  sich  eine 
Kontraktur  des  r.  Armes  und  r.  Beines.  Versteht  anscheinend  Auf- 
forderungen  nicht.  Schaut  sich  mit  einem  Ausdrucke  der  Ratlosigkeit 
am,  wenn  man  Aufforderungen  an  ihn  richtet,  macht  aber  vorgemachte 
Bewegungen  nach.   Hort  Gerausche. 

15.  X.  Schreit  zuweilen  sehr,  wiederholt  sinnlose  Silbenzusammen- 
stellungen.  Scheint  andauernd  sprachliche  AuBerungen  nicht  zu  ver- 
stehen,  zeigt  auch  keine  Reaktion  auf  Gerausche  mehr,  spricht  oft  vor 
sich  hin.    Die  rechten  Extremitaten  in  starker  Kontrakturstellung. 

•i.  -XII.  Zeitweilige  Zustande  von  Benommenheit  ohne  Zuckungen. 

30.  VI.  Liegt  bewegungslos  im  Bett.  Rasch  zunehmender  Marasmus. 
Pupillen  eng,  ungleich,  verzogen,  vollig  reaktionslos.  Beide  Nasolabial- 
falten  verstrichen.    R.  Arm  und  r.  Bein  vollig  kontrakt. 

Schmerzempfindung  an  beiden  Beinen  und  dem  r.  Arm  aufgehoben. 
Links  nicht  eine  Spur  von  Kontraktur.  Patellarreflexe  fehlen  beiderseits. 
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10.  VII.  Starb,  nachdem  er  seit  gestern  bewufitlos  gewesen  und 
einzelne  Zuckungen  auch  der  1.  Extremitaten  gezeigt  hatte. 

Sektion  6  Std.  p.  m. 
Gesamthirngewicht  1270 
L.  Hem.       430  R.  Hem.  515 

Kl.  Hirn       120  Stammhirn    130  (72/58) 

Schadeldach  maBig  verdickt,  Dura  fest  mit  dem  Schadeldach  ver- 
wachsen.  Pia  ist  1.  iiber  der  ganzen  Hemisphare,  mit  Ausnahme  des 
Hinterhauptlappens  sehr  erheblich  verdickt  und  getrilbt.  Besonders  stark 
ist  die  Triibung  und  Verdickung  im  Bereich  der  Zentralwindungen  und 
iiber  der  fossa  Sylvii  1.,  wo  sich  mehrere  groBe  cystbse  Fliissigkeits- 
ansammlungen  finden.  Entlang  der  fossa  Sylvii  erhebliche  Rindenschalung. 

R.  ist  die  Pia  ira  allgemeinen  weniger  getrubt,  am  starksten 
noch  am  Stirnhirn.  Nach  Wegnahme  der  Pia  zeigt  sich  1.  ein  hoch- 
gradiger  Schwund  des  Stirnhirns,  eine  noch  starkere  Atrophie  der  Zentral- 
windungen, der  Insel,  des  Scheitellappens  und  der  ersten  Schlafen- 
windung,  eine  kaum  merkliche  der  Hinterhauptswindungen,  r.  eine  leichte 
Atrophie  des  Stirnhirns  und  eine  sehr  geringe  der  Zentralwindungen  und 
des  Scheitellappens,  eine  starkere  des  Schlafelappens.  Der  1.  Thalamus 
ist  hochgradig  atrophisch.  Im  Thalamus  fanden  sich  Herde  von  Glia- 
wucherung,  auf  das  Pulvinar  beschrankt.  Das  corpus  geniculatum  internum 
war  besonders  atrophisch.  Die  Pyramidenbahn  war  1.  im  Bereich  der 
Briicke  und  medulla  oblongata  verschmalert.  Das  Riickenmark  konnte 
nicht  untersucht  werden. 

Von  der  gewohnlichen  Verlaufsform  der  Paralyse  war  dieser 
Fall  abweichend  durch  das  frtthe  Auftreten  einer  rechtsseitigen 
Parese  mit  Storung  des  Tasterkennens,  verbunden  mit  parapha- 
sischen  Erscheinungen,  und  die  schlieflliche  langsame  Entwicklung 
einer  Rindentaubheit. 

Hinsichtlich  der  Entwicklung  der  paralytischen  Demenz  war 
bemerkenswert,  dafl  sich  ziemlich  lange  eine  Krankheitseinsicht  er- 
hielt  und  daB  spater  in  auffalliger  Weise  Tage  weitgehender  Ein- 
sicht  und  ziemlicher  Orientiertheit  mit  Zustanden  vblliger  Ver- 
wirrtheit,  Einsichtslosigkeit,  Sinnestauschungen  und  Konfabulation 
abwechselten. 

Die  Bezirke  der  starkeren  Atrophie  waren  hier  in  verwickelterer 
AVeise  angeordnet.  Die  1.  Hemisphare  war  im  allgemeinen  viel 
atrophischer  (85  g).  Zentralwindungen,  Insel,  Scheitellappen  und 
erste  Schlafewindung  bildeten  1.  das  Ausbreitungsgebiet  eines  be- 
sonders schweren  Schwundes,  aber  auch  r.  war  der  Schlafelappen 
hochgradiger  atrophisch  als  der  Rest  der  Hemisphare. 

Einen  weiteren  eigenttimlichen  Fall  stellt  der  nachfolgende  dar: 

VII. 

H.,  Kaufmann,  41  Jahre  alt.  GroBmutter  m.  starb  an  Dementia 
senilis.    Schwester    des    Vaters,    Schwester,  Cousine  m.  geisteskrank. 
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Luetische  Infektion  wird  bestritten.  Strebsam  und  unternehmcnd,  grundete 
sich  Patient  in  den  Tropen  ein  bedeutendes  Geschaft,  kam  aber  durch 
verfehlte  Spekulation  und  MiBernten  schlieBlich  in  eine  bedenkliche  Lage. 
6  Jahre  vor  seiner  Auf  nahme  in  die  Anstalt  (1889)  entwickelte  sich  wahrend 
dieser  mifllichen  Verhaltnisse  ein  Zustand  von  Depression  mit  Beein- 
trachtigungs-  und  Verfolgungsideen.  1890  Reise  nach  Deutschland,  er- 
holte  sich  in  Luftkurorten.  Schon  damals  wurde  wegen  Differenz  der 
Pupillen  und  Unsichei  hriten  der  Sprache,  Mangel  an  entschiedenem  und 
bestimmtem  Wollen  und  der  Beeintrachtigungsideen  eine  Wahrschein- 
lichkeitsdiagnose  auf  Paralyse  gestellt. 

Im  November  1890  trat  Patient  in  England  wieder  in  ein  Geschaft 
ein,  erwies  sich  anfangs  als  verwendbar,  traf  aber  bald  unklare  An- 
ordnungen  und  wurde  sehr  empfindlich  gegen  Richtigstellung. 

Dezember  1890  heftiger  Erregungszustand,  in  welchem  er  sich  in 
telegraphischer  Verbindung  mit  Gott  glaubte,  Tag  und  Nacht  sprach, 
schrie  und  predigte.  Er  muBte  in  eine  Irrenanstalt  verbracht  werden. 
Die  hervortretendsten  Krankheitserscheinungen  waren  massenhafte  Ge- 
sichtsillusionen  und  -Halluzinationen  und  Gehbrstauschungen,  sowie 
GrbBenideen  (er  sei  Kaiser  und  sein  Bruder  Konig). 

20.  IX.  91.  Nach  der  Anstalt  des  Dr.  von  Ehrenwall  in  Ahrweiler 
iiberftihrt.  L.  Pupille  sehr  eng,  reagiert  auf  Lichteinfall  schwach,  r.  er- 
heblich  weiter,  lichtstarr.  R.  Parese  der  unteren  Aste  des  facialis.  Tremor 
der  Zunge.  Bei  starkeren  mimischen  Bewegungen  lebhaftes  Beben  in 
der  Gesichtsmuskulatur.  Sprache  zeigt  nur  bei  schweren  Worten  leichte 
Artikulationsstbrung.    Gang   straff,    Patellarreflexe   etwas  gesteigert. 

Unzuganglich,  verlangt,  sobald  man  Fragen  an  ihn  richtet,  zu  wissen, 
im  Auftrage  welcher  Macht  man  ihn  aushorche,  glaubt  auf  Befehl  einer 
Weltmacht  nach  A.  gebracht  worden  zu  sein.  Gelegentlich  heftige  Zorn- 
ausbriiche.  Er  halluziniert  sehr  viel,  grabt  im  Garten  Locher  in  die 
Erde,  angeblich,  weil  ihn  aus  der  Erde  Manner-  und  Frauenstimmen 
rufen.  €ber  den  Inhalt  seiner  Halluzinationen  gibt  er  keine  Auskunft: 
..Sie  mtissen  selbst  wissen,  was  hier  im  Hause  vorgeht,  wenn  Sie  der 
Chef  des  Hauses  sind."  Verlangt  auf  die  Btirgermeisterei,  die  Polizei, 
da  man  ihn  unrechtmaBigerweise  gefangen  halte. 

30.  X.  Hort  andauernd  viele  Stimmen,  nennt  sie  sein  Orakel, 
bringt  dieselben  mit  London  und  Jericho  in  Beziehung,  behauptet,  die 
Londoner  Stimmen  seien  ihm  nachgereist. 

12.  XL  Spricht  von  einer  Stimme,  die  sich  Dr.  jur.  et  med.  nennt, 
die  ihn  auf  seinen  Spaziergangen  auf  unterirdischen,  von  der  Anstalt 
ausgehenden  Wegen  verfolge,  klagt,  daB  die  Stimmen  unanstandiges 
Zeug  zu  ihm  reden. 

26.  XL  Verkennt  offenbar  eine  ganze  Reihe  von  Personen,  weil 
er  immer  wieder  gegen  dieselben  ausfallig  wird.  Seinen  Pfleger  nennt 
er  immer  Ephraim. 

27.  XL  Macht  viele  ganz  zusammenhanglose  und  unverstandliche 
AuBerungen,  z.  B.  das  Haus  Rothschild  sei  der  Grundstein  von  Jericho 
oder  von  Munchen  oder  von  der  Kreuzzeitung. 

2.  XII.  Erklart  heute,  er  hore  unten  drei  Stimmen,  eine  englische, 
welche  noch  von  London  herstamme,  eine,  welche  sich  Dr.  jur.  et  med. 

Hi8tologische  und  histopathologische  Arbeiten.    1.  Band.  8 
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nenne  und  die  Frau  Dr.  von  E.  sei  und  eine  dritte.  Die  Stimmen 
seien  sein  Orakel,  auch  Grab  von  Jericho.  England  habe  ihn  frei- 
gegeben  und  er  habe  England  freigegeben.    Aufiert  Vergiftungsideen. 

10.  II.  92.  Halluziniert  andauernd  sehr  viel.  Bricht  heute  plotzlich 
im  Gesprach  ab  und  redet  nach  unten,  angeblich  mit  seiner  Gabelsberger- 
stenographenverbindung. 

29.  II.  92.  Fiihrt  andauernd  viele  halblaute  Gesprache  mit  seinen 
unterirdischen  Verbindungen. 

XII.  94.  1st  in  den  letzten  Monaten  langsam  aber  stetig  zuriick- 
gegangen,  wird  unrein,  neigt  zum  Schmieren,  rutscht  gerne  auf  dem 
Boden  herum,  wirft  die  Gegenstande  in  seinem  Zimmer  durcheinander 
und  zum  Fenster  hinaus,  besudelt  sich  beim  Essen,  zerreiBt  seine  Kleider. 
Keine  Zunahme  der  motorischen  Sprachstorung. 

9.  II.  95.  Paralytischer  Anfall,  gefolgt  von  einer  Parese  der 
r.  Hand. 

24.  IX.  95.  Mehrere  paralytische  Anfalle,  darnach  r.  Seite  leicht 
paretisch. 

22.  XI.  95.   Starkes  Zahneknirschen. 

23.  XI.  95.   Aufnahme  in  die  Frankfurter  Anstalt. 

Pupillen  different,  r.  halb  so  weit  als  die  1.,  beide  lichtstarr. 
Zunge  wird  nur  stofiweise  vorgestreckt.  Starke  Sprachstorung.  R.  Arm 
paretisch;  keine  Kontrakturstellung  der  Hand  und  Finger.  Beim  Gehen 
wird  das  r.  Bein  narbgezogen.  Patellarreflexe  erheblich  gesteigert,  r. 
mehr  als  1.  Sensibilitatspriifung  durch  den  Widerstand  des  Patienten 
unmoglich. 

Vorgeschrittene  Demcnz,  meist  heiter,  euphorisch,  spricht  unver- 
standlich  mit  sich,  wie  wenn  er  Zwiegesprache  fiihre,  knirscht  viel  mit 
den  Zahnen,  hat  die  Gewohnheit,  seinen  Kopf  stets  mit  einem  Taschentuch 
zu  bedecken  und  immer  ein  Tuch,  eine  Serviette,  urn  seine  Hand  zu 
wickeln. 

VII.  96.  R.  cntwickeln  sich  am  Arm  und  Bein  Kontrakturen.  Zu- 
nehmende  Sprachstorung,  vollig  hilflos  und  unrein.  Spricht  noch  immer 
viel  mit  sich. 

20.  IX.  97.   Stirbt  im  status  paralyticus. 

Sektion  5  Std.  p.  m. 

Ruckcnmarkshaute  verdickt.  RUckenmarksubstanz  von  derber  Kon- 
sistenz  ohne  deutliche  Verfarbung. 

Schadeldach  fleckweise  durchscheinend,  von  maBigem  Blutgehalt. 
Dura  nur  wenig  mit  clem  Schadeldach  verwachsen.  Pia  diffus  getrtibt, 
weifilich  grau,  von  sulziger  Beschaffenheit,  r.  nur  iiber  dem  Stirn-  und 
Scheitelhirai  stark  verdickt,  1.  auch  iiber  den  Zentralwindungen  und 
der  ersten  und  zweiten  Temporalwindung.  Die  starkste  At  r  op  hie 
weisen  die  Zentralwindungen  1.,  das  Scheitelhirn  1. 
und  die  erste  1.  Temporalwindung  auf.  Am  Stirnhirn  beider- 
seits,  liber  den  Zentralwindungen  und  am  Scheitelhirn  1.  tiefe  Rinden- 
schalung.  Rinde  in  beiden  Stirnlappen  ttberall  erheblich  verschmalert, 
die  Windungen  atrophisch,  die  Furchen  klaffend,  1.  ist  auch  die  Rinde 
beider  Zentralwindungen,  des  Schcitelhirns  und  der  Schlafclappen  sehr 
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stark  geschwunden.  Die  erste  Temporalwindung  1.  ist 
kammartig  dtinn,  von  auffallig  grauer  Farbe  und  u  n  - 
gewohnlich  derber  Konsistenz,  die  entsprechendc  r.  ist  drei- 
mal  so  breit. 

Der  Thalamus  ist  1.  erheblich  eingesunken,  verschmalert,  grau  ver- 
farbt.  Die  Ventrikel  sind  erheblich  erweitert,  das  Ependym  stark 
granuliert. 

Herz  mit  starken  Fcttauflagerungen,  Muskel  schlaff.  Rand  der 
Mitralklappe  maflig  verdickt.  Innenflache  der  Aorta  mit  runzligen  Uneben- 
heiten.  Herzfleisch  von  normaler  Farbe.  Lunge,  Milz  und  Niere  ohne 
wesentliche  Veranderung.  Fettleber. 

Cicsainthirngewicht  1180 
L.  Hem.  mit  Pia  370  R.  Hem.  mit  Pia  465 

EX  Hirn  140  Stammhirn  135 

Die  mikroskopischc  Untersuchung  ergab  dieselben  Verhaltnisse,  wie 
sie  auch  in  den  vorigcn  Fallen  vorlagen,  an  den  Stellen  der  starksten 
Degeneration.  Bcsonders  hochgradig  war  in  diesem  Fa  lie 
(1  i  c  e  r  s  t  e  1.  T  e  m  poralwindung  a  t  r  o  p  h  i  c  r  t ;  sie  war  in  e  i  n 
vollig  derbes,  faseriges  Gliagewebe  verwandelt. 
Ganglienzcllen  fan  den  sich  nur  noch  in  den  tieferen 
Rindenschichten.  Die  Veranderungen  im  Thalamus,  die  hier  ganz 
bcsonders  schwer  warcn,  sind  in  Fig.  X  wicdergegeben,  sie  reichen  in 
diesem  Fallc  auch  weiter  als  gewohnlich  nach  vorn.  Besonders  stark  ist 
die  Gliavcrmchrung  im  corpus  geniculatum  internum,  in  welchem  das 
Gewebe  nahezu  nur  noch  a  us  Glia  besteht.  Im  Riickcnmark  fand  sich 
wiederum  eine  starke  Atrophic  des  rechten  Pyramidenseitenstranges  und 
linken  Pyramidenvorderstranges,  die  Hinterstrangsverilnderungen  waren 
beiderseits  gleich. 

In  diesem  Fall,  in  welchem  zu  der  gewohnliclien  Ausbrcitung 
der  paralytischen  Erkrankung  wieder  ungewohnlich  lokalisierte 
Atrophien  in  verwickelter  Anordnung  hinzukamen,  war  besonders 
auffallig  die  eigenartige  paralytische  Demenz.  4  Jahre  lang  standen 
unter  den  klinischen  Erscheinungen  die  Sinnestauschungen  so  im 
Yordergriind,  daB  das  Krankheitsbild  Ahnlichkeiten  mit  den  hallu- 
zinatorischen  Demenzzustanden  im  Verlauf  der  Dementia  pracox  bot. 

Die  Diagnose  der  Paralyse  wurde  aber  schon  friihzeitig  sicher- 
gestellt  durch  die  gleichzeitig  nachwcisbaren  paralytischen  Lahmungs- 
erscheinungen. 

Wir  wollen  nun  die  Betrachtung  der  Einzelfalle  ungewohnlichor 
Lokalisation  der  paralytischen  Rindenerkrankung  abschlieBen  mit  der 
Anfuhrung  eines  Falles,  der  uns,  wie  es  scheint,  einen  Grund  fiir 
den  eigenartigen  Sitz  der  paralytischen  Veranderungen  erkennen  laBt. 

VIII. 

.1.  R.,  Tngenieur,  59  Jahre  alt.  Nicht  belastet,  mit  2S  Jahren  Lues, 
bald  darauf  ein  aploplektiformer  Anfall  mit  1.  Parese,  die  sich  erst 
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nach  einem  halben  Jahr  vollig  zuriickbildete.  Dann  23  Jahre  gesund. 
Seit  6  Jahren  kbrperlich  hinfalliger,  Gang  unsicherer,  soli  einmal  eine 
Zeitlang  fast  nichts  gesehen  und  schlecht  gehort  haben.  Seit  drei  Jahren 
Unsicherheiten  in  der  Sprache.  Seit  einem  Jahre  NachlaB  der  Geistes- 
krafte,  konnte  nicht  mehr  richtig  rechnen,  lieB  Worte  in  den  Briefen  aus. 
Ofters  Anfalle  mit  starkerer  Storung  der  Sprache.  In  letzter  Zeit  auf- 
fallender  Stimmungswechsel,  zuweilen  heftige  Aufregungszustande.  Wollte 
sich  die  Pulsadern  aufschneiden,  aus  dem  Fenster  stiirzen,  wurde  gewalt- 
tiitig  gegen  die  Frau,  von  der  er  behauptet,  daB  sie  mit  einem  in 
Ruflland  lebenden  Vetter  ein  Verh&ltnis  habe,  er  habe  ihn  hier  gesehen. 

27.  X.  96.  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Ruhig,  geordnet,  gibt  zu, 
daB  er  in  letzter  Zeit  aufgeregt  sei.  Seine  Eifersucht  fuhrt  er  auf 
„Imaginationen"  zuriick.  Er  halte  es  fiir  ausgeschlossen,  daB  seine  Frau 
Ehebruch  treibe.  „DaB  ich  geistig  zuriickgehe,  bemerke  ich,  da  ich 
seit  2  bis  3  Jahren  die  Buchstaben  verloren  habe.  Auch  das  Rechnen 
ist  bei  mir  sehr  zuruckgegangen,  auch  das  Schreiben.  Vergleichen  Sie 
nur  meine  Briefe,  die  ich  dieses  Jahr  geschrieben,  und  die  ich  vor 
2 — 3  Jahren  schrieb.  Sie  werden  einen  ungeheueren  Unterschied  sehen." 

,,9x8  =  72,  7x6  =  42,  12x  13  =  153,  123  —  15=  es  geht 
schwer,  alle  diese  Sachen  gehen  schwer." 

,,72:8=  ich  kann  augenblicklich  wenigstens  nicht  multiplizieren." 

Zeitlich  und  ortlich  orientiert.  Hat  offenbar  Miihe,  manche  Sach- 
bezeichnungen  zu  finden.  „Der  Umstand,  daB  Sie  mich  examinieren, 
macht  mich  etwas  schiichtern." 

Sprache  etwas  langsam,  skandierend.  Pupillen  sehr  eng,  reagieren 
nicht  auf  Licht.  Patellarreflexe  fehlen.  Keine  Veranderung  des  Augen- 
hintergrundes. 

21.  EE.  Bisher  ruhig,  auBerte  keine  Eifersuchtsideen,  bot  auBer 
einer  Intelligenzschwache  nichts  Auffalliges. 

Am  Mittag  ein  Schwindelanfall,  danach  verwirrt,  konnte  nicht  mehr 
verstandlich  sprechen. 

„Ich  wor  dor  eh,  eh,  foB  eh  dock,  ich  eh  eh  for  auf  Riicken, 
Riicken  oh,  oul,  e  orl  eh  ot." 

Sitzt  im  Bett  und  macht  fortwahrend  Schreibbewegungen  in  der 
Luft  und  auf  der  Bettdecke,  er  laBt  sich  dabei  nicht  storen,  nicht 
ablenken.  Keine  motorischen  Lahmungserscheinungen,  dagegen  rechts- 
seitige  Hemianopsie. 

22.  XI.  Versteht  keinerlei  Aufforderungen,  die  man  an  ihn  richtet, 
spricht  in  einzelnen  unverstandlichen  Silben.  Nimmt  alles,  was  er  hab- 
haft  werden  kann,  Gegenstande,  die  man  ihm  reicht,  die  Bettstucke 
und  wirft  sir  von  rechts  nach  links,  ist  fortwahrend  mit  diesem  Heruni- 
kramen  beschaftigt  und  laBt  sich  nicht  ablenken. 

23.  XI.  Ganz  unverandert.  Hort  Gerausche,  versteht  aber  keine 
Aufforderung,  gebraucht  Gegenstande  richtig,  spricht  in  ganz  unver- 
standlichen Silben. 

26.  XL  Spricht  einzelne  Worte  und  Satze,  kann  die  meisten  Gegen- 
stande nicht  bezeichnen,  versteht  die  einfachsten  Aufforderungen  noch 
nicht. 
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1.  II.  97.  Im  wesentlichen  unverandert.  Spricht  einzelne  Satze,  be- 
zeichnet  die  gewohnlichsten  Gebrauchsgegenstiinde :  Messer,  Loffel,  Teller, 
Brot,  bleibt  ofters  stecken,  findet  ungewohnlichere  Bezeichnungen  nicht, 
hat  stereotype  Entschuldigungen  dafiir,  gibt  auf  Aufforderungen  die 
Hand,  greift  an  die  Nase,  versteht  aber  komplizierte  Geheifie  nicht. 
Andauernd  rechtsseitige  Hemianopsie. 

17.  VI.  Sensorisch  motorische  Sprachausfalle  ohne  wesentliche 
Anderung.   Zunehmend  gediichtnisschwach,  hinfallig  und  blode. 

10.  I.  98.  Stirbt  in  einem  apoplektiformen  Anfall.  Die  Sprach- 
ausfalle, die  Hemianopsie  bestanden  andauernd  weiter,  in  letzter  Zeit 
war  eine  genauere  Prufung  bei  der  vorgeschrittenen  Verblodung  nicht  mehr 
moglich  gewesen. 

Todesursache :  Hirnblutung  aus  einem  Tumor. 

Sektionsbefund :  Pia  uber  der  Konvexitat  leicht  getriibt,  besonders 
liber  der  1.  Bei  der  Betrachtung  des  Gehirns  fallt  auf,  daB  im  unteren 
I.  Scheitellappchen  eine  etwa  talergroBe  Stelle  leicht  vorgewolbt  ist.  Die 
Stelle  ist  braunrot  verfarbt  und  fuhlt  sich  fluktuierend  an.  Beim  Ein- 
schnciden  gelangt  man  in  eine  hiihnereigroBe  mit  frischem  Cruor  und 
Gewebsfetzen  gefullte  Hbhle.  Die  Wandungen  der  Hbhle  und  die  in 
der  Blutmasse  gelegenen,  abgesprengten  Teile  stellen  ein  derbes,  bald 
mehr  graues,  bald  mehr  gelbliches,  an  BlutgefaBen  reiches  Geschwulst- 
gewebe  dar. 

Im  ubrigen  zeigt  sich  ein  auffalliger  Unterschied  zwischen  den 
Windungen  r.  und  1.  R.  ist  nur  das  Stirnhirn  leicht  atrophisch.  L.  findet 
sich  eine  allgemeine,  viel  schwerere  Atropine,  die  in  der  Nachbarschaft 
der  Geschwulst  entschieden  am  erheblichsten  ist. 

Chronische  Nephritis,  Atherom  der  Aorta. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  stellte  fest,  dafi  es  sich  bei  der  Ge- 
schwulst um  ein  gefaBreiches  Gliom  handelte.  Eine  solche  Gliomzelle  ist 
(Tafel  XI,  Fig.  5)  abgebildet.  Sonst  fanden  sich  paralytische  Ver- 
iinderungen  im  ganzen  Gehirn,  sie  waren  entschieden  am  stark- 
sten  in  der  Nachbarschaft  der  Geschwulst,  im  1.  Schei- 
tellappen,  Hinterhauptslappen  und  Schlafelappen  und 
hatten  hier  zu  einer  enormen  Atrophie  gefiihrt.  In  der 
Nahe  der  rechten  inneren  Kapsel,  im  inneren  Linsenkernglied,  fand 
sich  eine  alte  Narbe.  Im  Ptiickenmark  war  eine  gleichstarke  Erkran- 
kung  beider  Hinter-  und  Seitenstrange  nachzuweisen. 

Es  handelt  sich  hier  also  um  das  wohl  seltene  Zusammentreffen 
zweier  durchaus  verschiedener  Krankheiten,  eines  Glioms  und  einer 
Paralyse  und  nicht,  wie  es  wohl  hiiufiger  vorkommt,  um  ein  Zu- 
sammentreffen zweier  Krankheitszustande  gleicher  Atiologie,  eines 
Gumma  und  einer  Paralyse.  Das  Gliom  bildete  nun  gleichsam  das 
Zentrum  der  schwersten  paralytischen  Erkrankung,  die  paralytischen 
Verauderungen  waren  in  seiner  Nachbarschaft zweifellos am  starksten 
und  wurden  nach  der  Peripherie  ganz  augenscheinlich  geringer. 

Man  darf  deswegen  wohl  annehmen,  dafi  die  Geschwulst  eineu 
bestimnienden  EinfluB  auf  die  Anordnung  der  paralytischen  Degene- 
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ration  ausgeiibt  hat,  vielleicht  dadurch,  daft  sie  in  der  Umgebung 
anderc  Zirkulationsbedingungen  geschaffen  oder  das  Gewebe  wider- 
standsunfahiger  gemacht  hat. 

Daft  es  sich  hier  urn  wirkliche  paralytische  Veranderungen, 
nicht  etwa  urn  entzundliche  Fernwirkung  eines  Tumors  gehandelt 
hat,  diirfte  sicher  sein.  Das  histologische  Bild  entsprach  nach  jeder 
Richtung  dem  der  Paralyse;  fur  die  Paralyse  sprachen  namentlich 
audi  die  typisch  paralytischen  Ruckenmarksveranderungen.  Auch 
das  klinische  Bild  laftt  sich  wohl  durch  einen  Tumor  mit  Paralyse, 
schwer  durch  einen  Tumor  allein  erklaren.  In  der  kleinen  Narbe 
in  der  Nahe  der  inneren  Kapsel  r.  diirfen  wir  wohl  das  Uberbleibsel 
der  alten  luetischen  Erweichung,  die  sich  schon  vor  30  Jahren  ab- 
gespielt  hatte,  erblicken.  — 

n  wir  nun  nach  Betrachtung  der  Einzelfalle  nochmals  die 
allgemeinen  Ergebnisse  herausgreifen,  welche  die  Untersuchung  der 
Paralysen  mit  ungewohnlicher  Lokalisation  der  Erkrankung  geliefert 
hat,  so  verdient  zunachsl  hervorgehoben  zu  werden,  daft  die  histo- 
logischen  Veranderungen  audi  in  diesen  Fallen  nicht  von  der  ge- 
wohnlichen Paralyse  abweichen.  Es  handelt  sich  auch  hier  aus- 
schlieftlich  und  allein  um  eine  echte  paralytische  Erkrankung,  nicht 
um  luetische,  arteriosklerotische  oder  irgendwie  andersartige  Ge- 
websveranderungen  oder  um  ein  Hinzutreten  soldier  zu  den  para- 
1\  i  ischen. 

Wir  fanden  eine  Wucherung  der  GefaBendothelien,  eine  GefaB- 
vermehrung  durch  Sprossen  und  GefaBneubildung  in  der  alten  Ge- 
faftwand,  eine  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Plasmazellen  und 
Lymphocyten,  massenhafte  Stabchenzellen,  paralytische  Verbdung  der 
Gefafte,  schwere  Erkrankungsznstande,  Zelltod,  Zerfall  und  aus- 
gedehnten  Ausfall  von  Ganglienzellen,  zellige  und  faserige  Glia- 
wucherung  mit  einer  besonderen  Neigung  zur  Verstarkung  der 
gliosen  Gefafischeiden,  alles  wie  bei  der  gewohnlichen  Para- 
lyse. Wenn  sich  oftmals  in  den  schwerst  erkrankten  Rinden- 
stellen  nur  spilrliche  Plasmazellen  fanden,  so  stimmt  auch  das  nur 
mit  den  gewohnlichen  Fallen  iiberein,  wo  ebenso  in  den  Gebietcn  fort- 
geschrittenster  Erkrankung  die  Plasmazellen  abnehmen  und  degene- 
rative Erscheinungen  an  den  Gefaften  die  Uberhand  iiber  die  pro- 
liferierenden  und  entziindlichen  gewinnen. 

Sicher  ist  es  aber  dann,  daft  bei  dieser  ungewohnlichen  Aus- 
brcitung  die  Veranderungen  in  den  Gebieten  der  starksten  Er- 
krankung in  der  Regel  hohere  Grade  erreichen,  als  wir  das  bei 
der  Paralyse  gewohnlich  zu  sehen  pflegen.  Schon  makroskopisch  er- 
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schienen  die  Windungen  meist  in  einem  umschriebenen  Gebiete 
auBerordentlich  verschmalert,  eingesunken,  derb,  etwas  mehr  grau 
durchscheinend,  von  zahlreichen  Furchen,  Einsenkungen,  Griibchen 
an  der  Oberflache  durchzogen.  Beim  Schneiden  zeigen  sie  oft  eine 
besonders  derbe,  manchmal  aber  auch  eine  auffallig  schwamrnig 
weiche  Konsistenz.  Auf  der  Schnittflache  fallt  nicht  selten  die 
glasige  Beschaffenheit  der  obersten  Rindenschicht,  die  enorme  Ver- 
schmalerung  der  ganzen  Rinde  auf.  Oft  zog  sich  ein  breiter  grauer 
Streifen  mitten  durch  die  Rinde.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
lieB  ausgedehnte  Rindengebiete  auffinden,  in  welchen  die  Rinde 
auf  ein  Viertel  ihrer  ursprunglichen  Breite  verschmalert  war  und 
die  neugebildete  Gliaschicht  der  Oberflache  noch  die  Halfte  dieser 
Breite  einnahm,  vereinzelte  Stellen,  in  welchen  die  Ganglienzellen 
und  Markscheiden  ganz  fehlten  oder  nur  noch  einzeln  in  den  letzten 
Stadien  des  Untergangs  nachzuweisen  waren,  wo  ein  dichter  Filz 
kaum  mehr  mit  Zellen  in  Zusammenhang  stehender  Gliafasern  das 
ganze  Rindengewebe  bildete. 

Wir  sahen  auch  in  einem  solchen  Falle  in  den  massenhaften, 
in  Rinde  und  Mark  aufgehauften  MARcm-Schollen  einen  Beweis 
t'iir  einen  gleichzeitigen,  ungemein  umfangreichcn  Untergang  des 
nervosen  Gewebes. 

Ein  grundsatzlicher  Unterschied  zwischen  typischer  und  aty- 
pischer  Paralyse  besteht  aber  auch  in  der  Erreichung  so  schwerer 
( )  rade  des  Rindenschwundes,  wie  sie  sicher  vorzugsweise  den  Formen 
mit  umschriebener  Atrophie  eigen  ist,  nicht.  Denn  da  und  dort  kann 
man  auch  in  Fallen  gewohnlicher  Paralyse,  die  besonders  vorge- 
schrittene  Grade  erreicht  haben,  im  Stirnhirn  ebenso  weitgehende 
Ausfalle  mit  nahezu  volliger  Verodung  der  Rinde  oder  schichten- 
weisen  Ausfall  der  Zellen  finden.  Wahrscheinlich  kommt  es,  wie 
Lissauer  ausgefiihrt  hat,  bei  den  atypischen  Formen  nur  deswegen 
haufiger  zu  weitergehenden  Atrophien,  weil  die  auf  einen  kleineren 
Bezirk  beschrankte  Erkrankung  nicht  so  friih  das  Leben  gefahrdet, 
wie  die  von  vornherein  ausgebreitete  Schadigung. 

Auch  hinsichtlich  der  Lokalisation  der  Veranderungen  ist  kein 
durchgreifender  Unterschied  gegenuber  den  gewohnlichen  Formen 
vorhanden.  Sie  verhalten  sich  in  dieser  Beziehung  nicht  wie  ver- 
schiedene  Krankheitsarten,  sondern  wie  durch  alle  Ubergange  ver- 
bundene  Varietaten.  Die  Meinung  Schaffer's,  daB  die  typische 
Paralyse  die  FLEcnsiG'schen  Assoziationszentren,  die  atypische  die 
sensorischen  Felder  befalle,  daB  sie  also  in  gewisser  Beziehung 
Gegensatze  darstellen,  ist  nur  in  sehr  beschranktem  Mafie  richtig. 
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Eine  grbBere  Anzahl  von  Beobachtungen  hat  uns  bewiesen,  daB  die, 
herdformige  Erkrankung  oft  nur  in  die  gewohnliche  Lokalisation 
der  paralytischen  Erkrankung  eingeftigt  ist,  und  es  gibt  zahlreiche 
Falle,  von  im  iibrigen  ganz  typischem  Verlauf,  bei  welchen  die 
Erkrankung  nur  da  oder  dort  noch  an  irgend  einer  Stelle  auBer- 
halb  des  Stirnhirns  eine  umschriebene,  starkere  Atropine  herbei- 
geftihrt  hat. 

Ebenso  haben  wir  Falle  beschrieben,  bei  welchen  sich  ganz 
offenbar  zu  einer,  zuerst  auf  ein  umschriebenes  Windungsgebiet 
der  hinteren  Mantelhalfte  beschrankten  Erkrankung  im  weiteren 
Verlauf  der  Krankheit  die  typische  Lokalisation  entvvickelt  hatte. 
Ja,  dies  scheint  sogar  eine  Regel  darzustellen,  wenn  nicht  die 
Krankheit  vorher  durch  todliche  Zwischenfalle  unterbrochen  wird. 

Nachdem  so  sicher  ist,  daB  die  Paralyse  mit  gewohnlicher 
Lokalisation  und  die  atypischen  Falle  keine  wesentlich  verschiedenen 
Krankheitszustande  sind,  muB  sich  die  Frage  aufwerfen,  ob  nicht 
die  Abweichung  zwischen  beiden  vielleicht  nur  darin  besteht,  daB 
in  dem  einen  Falle  die  Krankheit  in  der  hinteren  Mantelhalfte 
beginnt  und  nach  vorn  fortschreitet,  in  dem  andern  aber  im  Stirnhirn 
einsetzt,  urn  erst  spater  die  motorischen  und  sensorischen  Felder 
zu  befallen.  Eine  Paralyse  mit  dem  gewohnlichen  Verlauf,  die 
durch  keine  Zufalle  gehindert  wird,  die  hochsten,  dem  paralytischen 
DegenerationsprozeB  moglichen  Grade  zu  entwickeln,  weist  schlieB- 
lich  vielleicht  dieselben  motorischen  und  sensorischen  Ausfalle  auf 
wie  die  atypischen  Formen,  nur  daB  uns  hier  die  noch  weniger  all- 
gemeine  Verblodung  eine  genauere  Zergliederung  der  Symptome  er- 
moglicht,  wahrend  dort  die  schwere  Demenz,  die  schlieBliche  vollige 
Sprachunfahigkeit  ein  Hindernis  wird,  das  Krankheitsbild  in  seine 
Einzelglieder  zu  zerlegen. 

So  einfach  liegen  aber  die  Verhaltnisse  sicher  nicht.  Lissauer 
hat  wohl  ganz  mit  Recht  als  eine  der  wesentlichsten  Eigentiimlich- 
keiten  vieler  Falle  atypischer  Lokalisation  bezeichnet,  daB  sie 
mehr  in  Schiiben  fortschreiten,  die  sich  meist  an  Anfalle  an- 
schlieBen. 

Trotz  vieler  darauf  verwendeter  Miihe  und  reichlicher  Aus- 
wahl  geeignet  scheinender  Falle  hat  es  mir  nicht  gelingen  wollen, 
bei  der  gewohnlichen  Paralyse,  selbst  wenn  der  Tod  nach  einem 
besonders  raschen  Verlauf  oder  nach  sehr  haufiger  Wiederkehr 
epileptiformer  Anfalle  (ohne  Herdsymptome)  cingetreten  war,  einen 
auch  nur  einigermaBen  so  umfangreichen  Markfaserzerfall  nachzu- 
weisen,  wie  er  sich  bei  den  Paralysen  mit  Herdsymptomen  leicht 
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feststellen  liefl  und  schon  friiher,  besonders  durch  Starlinger,  be- 
schrieben  worden  ist. 

Man  muB  es  danach  wohl  als  eine  Eigenart  dieser  Paralyser!  mit 
in  der  hinteren  Mantelhalfte  eingenisteter  Erkrankung  bezeichnen, 
daB  hier  leichter  ein  gleichzeitig  massenhafter  Untergang  des 
nervosen  Gewebes  eintritt. 

Diese  histologischc  Beobachtung  wird  durch  die  klinische  er- 
ganzt,  daB  die  mit  den  Anfallen  einsetzenden  Lahmungserscheinungen 
sich  in  der  Folge  zum  groBen  Teile  wieder  zuriickbilden  und  daB 
darauf  oft,  namentlich  in  den  Anfangsstadien  der  Erkrankung, 
langere  Zeit  Erscheinungen,  welche  einen  Fortschritt  des  Leidens 
verraten,  ausbleiben,  bis,  zuweilen  erst  nach  Jahren,  ein  neuer  Anfall 
ein  neues  Vorwartsschreiten  der  Erkrankung  bringt.  So  folgt  auf 
einen  plotzlichen  Krankheitsschub  ein  zeitweiser  Stillstand,  wahrend 
die  gewohnliche  Paralyse  zu  einem  langsameren,  stetigeren  Fort- 
schreiten  neigt. 

Noch  weitere  Unterschiede  sind  beachtenswert.  Hat  bei  der 
atypischen  Paralyse  der  erste  Anfall  eine  sensorisch-motorische 
Aphasic  oder  eine  Hemianopsie  oder  eine  Hemiparese  gebracht, 
so  bringt  in  der  weitaus  ttberwiegenden  Mehrzahl  der  Falle  auch 
der  zweite  und  dritte  Schub  die  uleichen  Ausfalle,  meist  nur  in 
starkerein  Grade.  Hat  sich  also  die  Krankheit  einmal  in  irgend 
einem  beschr&nkten  Gebiete  der  hinteren  Mantelhalfte  eingenistet, 
so  bestehl  weniger  eine  Neigung  zu  flachenhafter  Ausbreituiifi-  und 
zum  Qberspringen  auf  andere  Windungsgruppen  als  zu  einem  immer 
tieferen  Einfressen  in  die  einmal  befallene  Stelle. 

Wahrend  weiter  die  gewohnliche  Paralyse  eine  unverkennbare 
Neigung  zeigt,  beide  Hemisphiiren  in  gleichmaBiger  Weise  zur 
Atrophic  zu  bringen,  finden  wir  bei  der  atypischen  Paralyse  nur  als 
Ausnahme  einen  beiderseitig  gleichmaBig  angeordneten  Rinden- 
schwund.  In  der  Regel  ist  die  starkste  Erkrankung  nur  auf  eine 
Windungsgruppe  der  einen  Seite  beschrankt. 

Warum  abcr  nun  die  gewohnliche  Stirnhii  nparalyse  -  -  sit  venia 
verbo  langsam  und  gleichmaBig,  die  Paralyse  der  motorischen 
und  sensorischen  Feldcr  sprunghaft  und  in  Schuben  weiterzu- 
schreiten  pflegt,  warum  die  letztere  sich  in  einem  einmal  befallenen 
Gebiete  hartnaekig  festsetzt  und  mehr  zu  einseitiger  Erkrankung 
neigt,  entzieht  sich  noch  aller  Erklarung.  Es  ist  schwer  zu  denken, 
daJ3  dies  in  verschiedenen  anatomischen  Anordnungen  und  Bau- 
verhaltnissen  der  vorderen  und  hinteren  Mantelhalfte  begriindet 
sein  sollte. 
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Eines  aber  beweisen  uns  die  histologischen  Befunde  bei  diesen 
atypischen  Paralyseformen.  Wahrend  man  friiher  die  paralytischen 
Anfalle  vielfach  mit  Druckschwankungen  in  der  Ventrikelfliissigkeit, 
mit  der  Eeizwirkung  meningitischer  Schwarten,  cystdser  Flussigkeits- 
ansammlungen  zwischen  den  Pialblattern  oder  audi  mit  Storungen  in 
der  Blutversorgung  in  Zusammenhang  bringen  wollte,  ist  nunmehr 
fiir  einen  Toil  derselben  durch  den  Nachweis  eines  gleichzeitigen 
massenhaften  Zerfalls  der  Markfasern  in  MARcni-Schollen  fest- 
gestellt,  daB  sie  mit  einem  plotzlichen,  umfangreichen  Untergang 
von  nervosem  Gewebe  einhergehen  und  also  nichts  anderes  als  einen 
besonders  stiirmischen  Krankheitsschub  darstellen  (Lissauer,  Wer- 
nicke). Auch  bei  einer  Haufung  einfacher  epileptiformer  Anfalle 
zeigt  die  mikroskopische  Untersuchung  wenn  auch  keinen  umfang- 
reichen Markfaserzerfall,  so  doch  eine  Haufung  akuter  Nerven- 
zellenveranderungen,  starkere  Proliferationsvorgange  an  der  GefaB- 
intima  und  beschleunigte  Wucherungsvorgange  an  den  Gliazellen. 

Die  histologische  Forschung  erklart  so  auch  die  klinische  Er- 
fahrung,  daB  jeder  Anfall  eine  Zunahme  der  Demenz  bedeutet 
(Wernicke).  Die  Erkenntnis,  daB  der  paralytische  Anfall  einem 
Anschwellen  des  Krankheitsprozesses  gleichkommt,  wirft  aber  wohl 
auch  ein  Licht  auf  die  Bedeutung  anderer  anfallsartiger  Zustande, 
die  wir  bei  anderen  Psychosen  beobachten. 

Sprechen  nun  unsere  histologischen  Befunde  bei  den  Paralyse- 
formen mit  ungewohnlicher  Krankheitsanordnung  fiir  eine  syste- 
matische  Natur  des  paralytischen  Erkrankungsvorgangs  ?  Ich  glaube 
nicht  mehr  und  nicht  weniger  als  die  Untersuchungsergebnisse  an 
den  gewohnlichen  Paralyseformen. 

Unsere  Kenntnisse  von  den  „Systemen"  des  Hirnmantels  sind 
ja  noch  viel  diirftiger  als  unser  auch  noch  keineswegs  zu  einem 
erschopfenden  AbschluB  gelangtes  Wissen  von  den  Systemen  des 
Rttckenmarks.  Wie  eine  Systemerkrankung  der  Hirnrinde  aussehen 
wurde,  laBt  sich  iiberhaupt  noch  schwer  vorstellen.  Es  handelt 
sich  ja  hier  sicher  nicht  urn  in  sich  abgeschlossene  Bahnen  wie  im 
RUckenmark,  sondern  urn  Anordnungen,  die  nach  alien  Seiten  hin 
Verbindungen  und  Verknupfungen  haben.  Wir  kennen  diese  noch 
zu  wenig,  urn  auch  nur  ungefahr  abschatzen  zu  konnen,  wie  weit- 
gehende  sekundare  Degenerationen  ein  primarer  Untergang  einzelner 
Gruppen  und  Schichten  von  Zellen  und  Fasern  der  Hirnrinde  zur 
Folge  haben  muBte. 

Durch  die  I Utersuchungen  Flechsig's  und  seiner  Schiiler  sind 
uns  eine  Menge  Beobachtungen  mitgeteilt  worden,  in  welchen  auf 
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Grund  der  verschiedenzeitigen  Markreife  eine  groBe  Zahl  ver- 
schiedenartig  sich  verhaltender  Fasersysteme  und  Rindenterritorien 
in  den  Hemispharen  unterschieden  wird;  doch  fehlt  zu  diesen  Unter- 
suchungen  noch  der  ganz  wesentliche  Nachweis,  daB  eine  gleich- 
zeitige  oder  zu  verschiedenen  Zeiten  erfolgende  Markentwicklung 
immer  eine  anatomisch-physiologische  Zusammengehbrigkeit  oder 
N  ichtzusammengehorigkeit  bedeutet. 

Wohl  sicherlich  dttrften  weiter  die  einzelnen  Zellschichten  der 
Hirnrinde  in  einem  gewissen  Sinne  Systeme  darstellen.  Wir  wissen 
dies  z.  B.  bestimmt  von  derSchicht  der  BEETz'schen  Riesenpyramiden, 
und  fiir  andere  Schichten,  z.  B.  der  zweiten  MEYNEKT'schen  Schicht 
mit  ihrem  aufierordentlich  gleichmafligen  Ban  muB  es  als  durchaus 
wahrscheinlich  gel  ten,  dafi  ihr  eine  gleiche  physiologische  Bedeutung 
zukommt,  wenn  wir  auch  heute  noch  nicht  das  geringste  daruber 
angeben  konnen. 

Andere  anatomisch-physiologische  Systeme  des  Hirnmantels 
kennen  wir  wenigstens  in  ihren  groben  Umrissen  aus  der  Loka- 
lisationslehre.  Man  darf  wohl  hoffen,  daB  die  neuerdings  von  Brod- 
mann  mit  dem  grbBten  Eifer  aufgenommenen  Untersuchungen  der 
Zellarchitektonik  der  Hirnrinde  bald  dazu  fiihren  wird,  unsere 
Kenntnisse  hier  weiter  ausznbauen. 

Lissauer  hat  nun  aus  dem  vorzugsweisen  Ausfall  einzelner 
Rindenschichten  in  den  Gebieten  der  schwersten  Erkrankung  bei 
seinen  atypischen  Paralysefallen  auf  eine  systematische  Natur  der 
paralytischen  Erkrankung  geschlossen.  Auch  wir  haben  seine  Be- 
funde  insofern  bestatigen  konnen,  als  wir  in  einzelnen  Windungs- 
gebieten  eine  besondere  Schadigung  einzelner  Zellschichten  be- 
obachten  konnten. 

An  anderen  Stellen  aber  haben  wir  gefunden,  daB  nicht  ein 
streifenformiger  Ausfall  gewisser  Schichten,  sondern  die  Verodnng 
der  ganzen  Einde  das  Endergebnis  der  paralytischen  Erkrankung 
darstellt. 

Lissauer  wiirde  nun  trotz  dieser  Beobachtung  zweifellos  recht 
haben,  wenn  der  paralytische  ErkrankungsprozeB,  was  nicht  un- 
moglich  erscheint,  direkt  nur  einzelne  Schichten  der  Hirnrinde  zum 
Untergang  brachte,  wahrend  die  ubrige  Rinde  erst  sekundar  und 
spater  infolge  ihrer  Abhangigkeit  von  diesen  Schichten  atrophieren 
wiirde.  Bis  heute  wissen  wir  aber  noch  gar  nichts  Bestimmtes  tiber 
solche  Abhangigkeitsverhaltnisse  einzelner  Rindenschichten  von 
anderen,  und  bis  wir  daruber  Aufklarung  erhalten,  scheint  mir  der 
Umstand,  dafi  sich  edit  paralytische  Veranderungen  (iber  alle  Rinden- 
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schichten  verbreitet  finden,  mehr  fur  die  Deutung  zu  sprechen,  daB 
die  paralytische  Erkrankung  direkt  an  alien  einsetzt  und  keine  zu 
schonen  pflegt. 

Noch  weniger  konnen  zusammenliegende  Ausfalle  im  Mark,  der 
TuczEK'sche  Streifen,  Degenerationen  im  tieferen  Mark,  im  sagit- 
tal en  Marklager  als  systematische  Degenerationen  angesehen  werden. 
Sic  sind,  wie  das  ja  auch  Lissauer  schon  betont  hat,  sekundar  bedingt 
und  veranlaBt  durch  den  Ausfall  der  nebeneinanderliegenden,  zu  be- 
nachbarten,  der  paralytischen  Zerstorung  verfallenen  Rindenzellcn 
gehorigen  Markscheiden. 

Noch  weniger  durften  die  Ergebnisse  der  histologischen  Unter- 
suchung  atypischer  Paralysefalle  in  Bezug  auf  die  uns  durch  die 
Lokalisationslehre  bekannt  gewordenen  Systenie  des  Eirnmantels 
Mr  eine  systematische  Degeneration  sprechen.  Denn  wir  fanden 
nach  dieser  Eichtung  die  manchmal  sehr  scharf  ausgesprochenen 
Grenzen  weitgehender  Atrophic  keineswegs  zusammenfallen  mit  den 
Grenzen  der  physiologischen  Zentren.  Sie  griffen  z.  B.  bci  vorzugs- 
weiser  Beteiligung  der  motorischen  Region  weit  tiber  die  Grenzen 
der  BEETz'schen  Pyramiden  hinaus  oder  es  schien  auch  nur  ein 
Teil  der  motorischen  Sphare  neben  Teilen  sensorischer  Fclder  be- 
troffen.  Und  schliefilich  handelte  es  sich  ja  auch  in  keinem  Falle 
urn  eine  ganz  isoliertc  Erkrankung  umschriebener  Hindcnfelder, 
sondern  stets  fanden  sich  auch  diffusere  Veranderungen  ttber  den 
ganzen  Mantel  verbreitet,  in  alten  Fallen  oft  in  recht  erheblichen 
Graden. 

So  kann  also  wohl  von  einer  streng  systematischen  Anordnung 
der  Erkrankung  auch  bei  den  atypischen  Paralyseformen  nicht  die 
Rede  sein. 

Die  Untersuchung  der  Paralysen  mit  Herderkrankung  lehrt 
uns  demnach: 

DaB  die  paralytische  Erkrankung  in  umschrie- 
bener Ausdehnung  in  der  hinteren  Mantelhalfte 
schwere  Zerstorungen  veranlassen  kann,  so  dafi 
II  crderscheinungen  das  klinische  Kr  an  kh  ei  tsb  ild 
beherrschen,  ehe  deutliche  Erscheinungen  einer 
psychischen  Allgemeincrkrankung  bemerkbar  wer- 
den. Solche  Falle  neigen  zu  einem  durch  lange 
Krankheitsnachlasse  unterbrochenen  Fortschrei- 
ten  in  SchUben,  welche  meist  durch  von  gleichen 
Ausfallen    gefolgte  Anfalle    eingeleitet  werden. 
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Von  vornherein  aber  diirften  sich  auch  hier 
schon  leichtere  Veranderungen  iiber  den  grbtiten 
Teil  des  Him  mantels  ausgebreitet  fin  den  und  im 
weiteren  Verlaufe  entwickelt  sich  dann  meist  zu 
der  herdfbrmigen  Erkrankung  die  gewbhnlich  loka- 
lisierteparalytische  Erkrankunghinzu.  In  anderen 
Fallen  kann  sich  inch  einem  anfanglichen  Verlaufe 
des  gewbhnlich  en  T  y  p  u  s  und  zu  der  gewbhnlich  en 
Anordnung  ein  herdfbrmiger,  starkerer  Schwund 
in  der  hinteren  Mantelhalfte  hinzugesellen.  So 
finden  sich  zahlreiche  tlbergange  zwischen  der  ge- 
wbhnlich e  n  Paralyse  und  der  Paralyse  m  i  t  Herd- 
erscheinungen. 

Die  F  a  1 1  e  von  Paralyse  m  i  t  Herdsymptomen 
zeigen,  d  a  13  die  paralytische  Erkrankung  zu  einem 
plbtzlichen  massenhaften  Untergangvon  nervbsem 
Gewebe  fiihren  kann.  Ein  solch  umf angreicher 
Zerfall  wird  oft  durch  Anfalle  eingeleitet,  in 
welch  en  wir  demnach  den  Ausdruck  eines  beson- 
dcrs  stiirmischen  Krankhcitsfortschrittes  sehen 
mils  sen. 

Die  atypischc  Paralyse  liefer t  den  unzweideu- 
tigenBeweis,daflbeiderparalytischenErkrankung 
absteigendeDegenerationen  in  den  tieferen  Faser- 
systemen  des  M  a  r  k  e  s ,  i  m  Thalamus  und  der  P  y  r  a  - 
in i d e n b a h n  vorkommen. 

Es  ist  schon  mehrfach  darauf  hingewiesen  worden,  daft  man  in 
der  Hirnrinde  von  Paralytikern  bfters  in  Gegenden,  welche  eine 
verhaltnismaflig  geringe  Erkrankung  zeigen,  umgrenzten  Stellen 
besonders  schwerer  Ver&nderung  begegnet.  Auch  im  Mark  stbBl 
man  bfters  mitten  in  wenig  beteiligten  Gebieten  anf  umschriebene 
Herdchen  hochgradiger  paralytischer  Erkrankung. 

Siemerling  hat  mittels  der  Markscheidenfarbung  in  paraly- 
tischen  Gehirnen  grbBere  Flecken  eines  vblligen  Markausfalles  im 
Hemispharenmark  nachgewiesen.  Wir  finden  solche  Bilder  bei 
Cramer  wiedergegeben.  Mir  selbst  sind  leider  solche  Stellen,  welche 
man  wohl  nur  bei  der  Durchmusterung  ganzer  Gehirne  in  Serien- 
schnitten  bfter  zu  treffen  erwarten  kann,  nie  begegnet,  wes- 
wegen  ich  uber  ihren  feineren  histologischen  Bau  nichts  anzu- 
geben  vermag. 
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Die   Beteiligung   des   ubrigen   zentralen  Ncrvcn- 

systems. 

Dafi  das  Kleinhirn  an  der  paralytischen  Erkrankung  teil- 
nimmt,  hat  srhon  A.  Meyer  nachgewiesen.  Er  fand  in  den  raeisten 
Fallen  einen  deutlichen  Markfaserschwund.  Weigebt  hat  dann  eine 
Vermehrung  der  BERGMANN'schen  Fasern,  Bildung  einer  Gliaober- 
flachenschicht,  Verdichtung  der  korbartigen  Faseranordnungen  um 


(Fig.  II.    Lelchte  fleckweisc  Vermehrung  der  Bergniannschen  Kasern  in 
der  Rinde   des   paralytischen   Kleinbirns.     Photographic     Zeifs  DD. 
Weigertsches  Gliapraparat. 


die  PuRKiNjE'schen  Zcllen,  Auftreten  reichlicher  Gliafasern  in  der 
Kornerschicht  des  paralytischen  Kleinhirns  beschrieben. 

"Weigert's  Befundc  sind  durch  Raecke  an  einem  groBeren 
Material  bestatigt  worden.  Er  kommt  zn  dem  Ergebnis,  dafi  bei 
der  Paralyse  in  erster  Linie  die  Molekularschichl  des  Kleinhirns 
crkranke,  dann  mehr  fleckweisc  die  Kbrnerzone  nnd  zuletzl  und  am 
wenigsten  das  Marklager.  Da  die  PuRKiNjE'schen  Zellen,  wenn 
anch  geschadigt,  meist  noch  vorhanden  seien,  sei  die  (Jliawnchcrung 
in  der  Molekularscliiclu  wohl  auf  den  Ausfall  von  Protoplasmafc-rt- 
satzen  der  PuRKiNjE'schen  Zcllen  zuriickziiiuhrcn. 
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Durch  den  Vergleich  sehr  zahlreicher  Fiillc  bin  ich  zu  dem 
Ergebnis  gekommen,  daB  die  Beteiligung  des  Kleinhirns  an  der 
paralytischen  Erkrankung  bei  verschiedenen  Fallen  eine  sehr  ver- 
schieden  starke  ist,  selbst  wenn  man  nur  die  in  den  aufiersten  End- 
stadien  einer  langen  Krankheit  Verstorbenen  in  Vergleich  zieht.  In 
einzelnen  Fallen  sieht  man  cine  Gliavermehrung,  die  sich  nur  in 
einer  fleckweisen  leichten  Verdichtung  der  BERGMANN'schen  Fasern 


Fig.  12.  Hochgradige  Wucherung  der  Glialin  der  KlelDhirnrinde.  Bildung 
einer  macbtigen  Oberflacbenschicht.    Photograpbie.    Zeifs.  Homogen. 
lmmers.  1,30.    Weigertschea  Gliapraparat. 


kund  gibt  (Fig.  11),  in  anderen  findet  man  die  ganze  Molekular 
schicht  durch  derbes  Gliagewebe  ersetzt  und  eine  machtige  Ober- 
flachenschicht gebildet  (Fig.  12). 

Die  PuRKiNjE'schen  Zellen  konnen  wenig  verandert,  aber  audi 
aufs  schwerste  erkrankt,  verkalkt  und  ausgefallen,  die  Kornerschicht 
kann  nur  gelichtet  oder  in  groBen  Bezirken  in  ein  dichtes  Gliageflecht 
umgewandelt  sein.  Dann  ist  in  der  Regel  auch  das  Mark  enorm 
geschwunden  unci  an  Stelle  der  ausgefallencn  Fasern  findet  sich 
ein  GliafilZj  von  zahlreichen  Spinnenzellen  durchsctzt. 

Die  Pia  iibcr  dem  Kleinhiru  kann  stark  verdickl  sein,  wenn 
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auch  nicht  so  hochgradig  wie  uber  dem  GroBhirn  und  man  findet 
in  ihr  dieselben  Infiltrationszellen  wie  in  der  Pia  uber  den  GroB- 
hirnhemispharcn.  Die  GefaBscheiden  des  Kleinhirns  sind  ofters  mit 
Plasmazellen  und  Lymphocyten  infiltriert,  manchmal  in  nicht  ge- 
ringerem  Grade  als  ira  GroBhirn. 

Das  Kleinhirn  erkrankt  also  bei  der  Paralyse 
wiedasGroBhirn,  meistaberin  schwacherem  Grade. 

Nur  ganz  selten  diirfte  es  vorkommen,  daB  das  Kleinhirn  in 
starkerem  MaBe  beteiligt  zu  sein  scheint  als  das  GroBhirn.  Ich 
kenne  nur  drei  Falle.  Dabei  konnen  sich  Kleinhirnerscheinungen 
bemerkbar  machen,  ehe,  wie  das  wohl  gewohnlich  der  Fall  ist,  die 
allgemeinen  Lahmungserscheinungen  so  vorgeschritten  sind,  daB  die 
Ausfalle  von  seiten  des  Kleinhirns  verdeckt  werden. 

IX. 

H.,  34  Jahre  alt.  Beamtenfrau.  Seit  15  Jahren  verheiratet,  friiher 
stets  gesund,  ein  gesundes  Kind,  iiber  Lues  nichts  bekannt.  Vor  4  Jah- 
ren Ohnmachtsanfall,  verlor  dabei  voriibergehend  die  Sprache  und  hatte 
Zuckungen  in  der  rechten  Hand.  Seitdem  Klagen  iiber  Kopfweh.  Vor 
einem  Jahr  neuer,  schwerer  Anfall  mit  allgemeinen  Konvulsionen  und 
5  Tage  dauerndem  BewuBtseinsverlust,  von  da  ab  geistiger  Zerfall,  wird 
stumpf,  interesselos,  zeitweise  gesteigertes  Selbstgefuhl.  Einigemal  soil 
sie  uber  Doppelsehen  geklagt  haben.  Seit  einem  halben  Jahre 
fiel  auf,  daB  sie  wie  eine  Betrunkene  ging,  seit  5  Mo- 
naten  kann  sie  nicht  mehr  stehen  und  gehen,  „da  sie 
das  Gleichgewicht  nicht  mehr  hat." 

Bei  der  Aufnahme  schwere  Sprachstorung,  Mitbewegungen  der  Ge- 
sichtsmuskulatur  beim  Sprechen,  Lichtreaktion  der  Pupillen  erhalten, 
Patellarreflexe  maflig  gesteigert,  Sensibilitatsstorung  nicht  nachweisbar. 

Kami  nicht  auf  den  FuBen  stehen,  sonderngeratinsSchwan- 
ken,  wie  eine  Betrunkene,  wenn  man  sie  aufstellt.  In  lie- 
gender  Stellung  kann  sie  die  Beine  bewegen,  die  grobe  Kraft  ist  erheblich 
herabgesetzt,  die  Bewegungen  schieBen  uber  das  Ziel  hin- 
a  u  s.  Die  Armbewegungen  sind  beiderseits  auBerordentlich  zitternd,  das 
Zittern  verstarkt  sich  bei  Bewegungen.  Auch  hier  ist  die  M  a  fl  1  o  s  i  g  - 
keit  der  Bewegungen  auffallig. 

Doppelsehen  besteht  nicht.  Augenhintergrund  ohne  Veranderung. 

Im  tibrigen  bald  euphorisch,  bald  reizbar  wie  ein  unartiges  Kind, 
wenn  etwas  mit  ihr  gemacht  werden  soil,  zerreiBt,  wirft  das  Essen 
auf  den  Boden.  Hochgradige  Gedachtnis-  und  Urteilsschwache.  Nach 
5  Monaten  exitus,  nachdem  sich  eine  typisch  paralytische  Verblodung  ent- 
wickelt  hatte. 

Neben  einer  hochgradigen  Atrophie  der  Grofihirnhemispharen  fand 
sich  eine  auBerordentliche  Verkleinerung  des  Kleinhirns  (Gewicht  90  g). 
Die  einzelnen  Windungen  traten  als  schmale,  derb  anzufiihlende  Wulst- 
chen  hervor,  die  durch  breite  Furchen  getrennt  waren.  Die  Konsistenz 
des  Kleinhirns  zeigte  sich  beim  Durchschneiden  sehr  vermehrt. 

HUtologische  und  hi.4topatbologiHi-.be  Arbeiten.    1.  Band.  9 
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Die  in  diesem  Falle  wohl  als  cerebellare  Ataxie  zu  deuteuden 
Bewegungsstorungen  hatten  im  Anfange  der  Krankheit  die  Frage 
nahegelegt,  ob  es  sich  nicht  urn  einen  Tumor  des  Kleinhirns  han- 
deln  konnte,  bis  die  typische  paralytische  Vcrblodung  die  Diagnose 
unzweifelhaft  machte. 

Die  weitgehendste  Atrophie  des  Kleinhirns  liabe  ich  aber  in 
einem  Falle  von  jugendlicher  Paralyse  gesehen.  Hier  traten  aller- 
dings  im  Leben  irgendwelche  Erscheinungen,  die  auf  eine  besondere 
Beteiligung  des  Kleinhirns  hinweison  konnten,  nicht  hervor.  Es 


Fiir.  13.  UbersichtsbiUl  Uber  ein  normales  Kleinliirnlappehen.  Photograpliie. 
Zeifs  AA.  Farbung  uach  Js'issl.  Man  siebt  die  zellarme  KleinbirnriDde,  die 
eiuzeln  liegenden,  grofsen  Purkinjeschen  Zellen  und  die  dicute  Kiiruerscbicht. 

war  klinisch  die  demcnte  Form,  wie  sie  bei  der  jugcndlichcn  Paralyse 
am  gewbhnlichsten  1st.  Zuerst  bcstanden  Symptome  einer  Seiten-, 
spater  audi  einer  Hinterstrangerkrankung  des  Riickenmarks,  beidor- 
seits  ziemlich  gleichmafiig  ausgebildet.  Epileptiforme  Anfalle  ohne 
nachfolgende  Ausfallscrscheinungen  waren  ofters  beobachtet  worden. 
Bei  der  Sektion  fand  sich  die  typische  Ausbreitung  der  paralytischen 
Erkrankung  an  den  Hemispharen  mit  sehr  erheblicher  Atrophic. 
Aufierdcm  zeigte  das  Ammonshom  einen  hochgradigen  Schwund  und 
cine  knorpelharte  Beschaffenheit.  Besonders  aber  fiel  die  Atrophie 
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des  Kleinhirns  in  die  Augen.  Es  wog  nur  80  g,  wahrend  das  Gewicht 
des  Hirnstammes  95,  des  Gesamthirnes  950  g  betrug.  In  seiner 
Konfiguration  war  es  wohl  erhalten,  die  einzelnen  Windungen  er- 
schienen  auffallend  schmal,  von  grauer  Farbe,  es  fiihlte  sich  un- 
o-emein  derb  an  und  knirsclite  beim  Durchschneiden.  Auf  dem 
Querschnitt  erschien  die  Binde  grau,  glasig. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  die  ganze  Kleinhirn- 
rinde  in  einen  dichten,  derben  Gliafaserfilz  verwandelt,  Es  hatte  sich 


Fig.  14.  'Ubersichtsbild  Uber  ein  paralytisch  atrophisches  Kleinhirnlappchen.  Photo- 
grapbie.  Zeifs  AA.  Farbung  nach  Nissl.  Man  sleht  die  stark  verdickte,  infiltrierte 
Pia,  die  verscbmalerte,  mit  Gliakernen  durchsetzte  liinde  und  einen  enormen  Schvvund 
der  KOrnerschicht.  Die  Purkinjescbcn  Zellen  fehlen  vollig,  an  Hirer  Stelle  liegt  eine 
ganze  Scbichte  grofser  Gliazellen,  welche  Bergmannscbe  Fasern  bilden. 

cine  machtige  Oberflachenschicht  gebildetj  aus  der  dichte  Btirsten  von 
Gliafasern  weit  in  die  verdickte  und  infiltrierte  Pia  hineinragten 
(Fig.  3).  An  einzelnen  Stellen  zogen  in  der  ganzen  Rindenbreite 
zwischen  den  dicht  gestellten,  senkrechten  BERGMANN'schen  Fasern 
der  Oberflache  parallele,  neugebildete  Horizontalfasern.  Die  Pur- 
KiNJE'schen  Zellen  waren  auf  groBe  Strecken  bin  vollig  verschvvunden. 
Hire  Stelle  nahm  cine  breite  Zellreihe  ein,  die  sich  aus  groBen,  neu- 
gebildetcn  Gliazellen,  Mutterzellen  der  neugebildeten  Bergmann- 
schen  Fasern,  gebildet  erwies  (Fig.  14).   Die  Kornerschicht  war 
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auflerordentlich  gelichtet,  am  meisten  in  ihrem  auBeren  Teile;  an 
ihrer  Stelle  lag  ein  dichtes,  feinfaseriges  Gliageflecht.  Die  Mark 
fasern  waren  in  hohem  Grade  geschwunden,  die  Markleisten  verschma- 
lert,  die  Glia  darin  so  vermehrt,  daB  die  Grundfarbe  auch  an  wohl- 
gelungenen  WoLTERs'schen  Praparaten  nur  eine  ganz  lichtblaue  blieb. 

Im  Vergleich  zu  dem  sonst  am  starksten  veranderten  Teil  der 
GroBhirnhemisphare,  dem  Pol  des  Stirnhirns,  muBten  in  diesem 
Fall  die  Veranderungen  im  Kleinhirn  (und  im  Ammonshorn)  als 
die  schwersten  bezeichnet  werden. 

Weniger  geklart  ist  die  Beteiligung  der  Stammganglien 
an  der  paralytischen  Erkrankung. 

Der  Streifenhiigel  erkrankt  nach  meinen  Erfahrungen 
ebenso  wie  die  Hirnrinde,  doch  soweit  ich  sehe,  meist  in  geringerer 
Starke.  Man  findet  im  Streifenhiigel  Infiltration  der  Lymphraume 
mit  Plasniazellen  und  Lymphocyten,  Gliawucherungen  mit  der 
Neigung,  die  GefaBscheiden  zu  verstarken  und  degenerative  Vor- 
gange  an  den  Ganglienzellen. 

A  of  Veranderungen  in  den  S  e  h  h  u  g  e  1  n  die  Auf  merksamkeit 
gerichtet  zu  haben,  ist  vornehmlich  das  Verdienst  Lissauer's.  Er 
land  in  manchen  Hirnen  Paralytischer  den  Sehhiigel,  besonders  das 
Pulvinar  deutlich  eingesunken.  Nach  Hartung  in  Chromsalzen 
zeigten  sich  dann  gewisse  Stellen  auffallig  heller  gefarbt,  von 
mehr  weicher,  schwammiger  Beschaffcnheitals  die  Umgebung,  ein  Ver- 
halten,  wie  es  auch  den  degenerierten  Partien  des  Riickenmarks 
eigen  ist.  Mikroskopisch  fand  sich  in  diesen  Herden  ein  balkiges, 
w  ic  zersprengt  ausschendes  Gewebe,  in  den  markreichen  Regionen 
zahlreichc  Kornchenzellen,  die  Ganglienzellen  fehlten  oder  traten 
nicht  mehr  deutlich  hervor,  die  noch  vorhandenen  Markfaserbundel 
waren  nur  hlafi  gefarbt;  im  Zwischcngewebe  zeigte  sich  der  Kern- 
reichtuni  vermehrt.  Immer  waren  die  hintersten  Teile  des  Thala- 
mus am  starksten  ergriffen,  und  zeigte  sich  auch  der  frontale  Ab- 
schnitt  beteiligt,  so  war  doch  die  Erkrankung  im  hinteren  Teile 
deutlicher  ausgepragt.  Bald  war  mehr  der  den  Vierhiigeln  zuge- 
kehrte  Zipfel,  bald  mehr  der  der  inneren  Kapsel  anliegende  Teil 
des  Pulvinar  starker  erkrankt,  manchmal  lag  mitten  in  ihm  ein 
ziemlich  scharf  begrenzter  Degenerationsfleck.  Von  den  corpora 
geniculata,  war  das  internum  bald  ergriffen,  bald  gesund,  das  ex- 
ternum hat  LissAUER  stets  gesund  gefunden. 

Die  Gehirne,  bei  welchen  LissauE|r  solche  Thalamusdegene- 
rationen  fand,  gehorten  zu  den  Paralysen  mit  Herdsymptomen  auf 
sensiblem  und  sensorischem  Gebiete.  I'.i  .■  Herdsymptomc  hat  ten  meist 
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akut  unter  den  Erscheinungen  eines  paralytischen  Anfalls  einge- 
setzt.  Er  betrachtete  diese  Herde  als  Folge  einer  absteigenden 
sekundaren  Degeneration  und  glaubte,  die  primaren  Herde  in  dcr 
Einde  oder  im  Verlauf  der  Projektionsfasern  zwischen  Einde  und 
Thalamus  aufgefunden  zu  haben.  Wenn  aber  die  kortikalen  Ausfalle 
das  motorische  Gebiet  betroffen  hatten,  konnte  er  die  im  vorderen 
und  mittleren  Thalamusabschnitt  vermuteten  Herde  nicht  auffinden. 

Zagari  und  Schulze  haben  die  Eesultate  Lissauer's  einer  Nach- 
prufung  unterzogen.  Zagari  untersuchte  die  Sehhugel  von  fiinf 
Paralytikern,  er  fand  in  vier  Fallen  zwei  bis  sechs  groBe,  un- 
regelmaBig  gestaltete,  nicht  scharf  begrenzte  Herde  und  beschreibt 
ihr  Verhalten  etwas  abweichend  von  Lissauer;  sie  lagen  mehr  in 
den  vorderen  Teilen  des  Thalamus  und  es  erschien  mehr  das  Grund- 
gewebe  als  das  Parenchym  erkrankt.  Auch  sah  er  die  Herde  da, 
wo  keine  Anfalle  beobachtet  worden  waren,  so  daB  er  die  Be- 
rechtigung  bestreitet,  sie  mit  den  Anfallen  in  Beziehung  zu  bringen. 

Schulze  hat  bei  Paralytikern,  welche  nur  Anfalle  auf  moto- 
rischem  Gebiete  gehabt  hatten,  keine  Thalamusherde  gefunden. 

Zunachst  ist  sicher,  daB  man  in  sehr  vielen  Fallen  von  Para- 
lyse mit  langerer  Krankhcitsdauer  schon  makroskopisch  cine  er- 
hebliche  Atrophie  des  Thalamus  wahrnehmen  kann.  Derselbe  ist 
geschrumpft,  hockerig,  an  der  Oberflache  von  Furchen  und  Ein- 
ziehungen  durchzogen.  Seine  Farbe  ist  nicht  mehr  weiB,  sondern 
leichter  oder  starker  ins  Graue  spielend. 

Am  deutlichsten  sieht  man  ein  derartiges  Verhalten  des 
Thalamus  unzweifelhaft  bei  jenen  Paralysen,  welche  dauernde  Aus- 
falle auf  sensiblem  oder  sensorischem  Gebiete  gezeigt  hatten,  doch 
wohl  auch  bei  alien  jenen  Fallen,  wenigstens  andeutungsweise,  die 
lange  Zeit  noch  in  den  vorgeschrittensten  Zustanden  der  Lahmung 
und  Verblodung  am  Leben  geblieben  waren. 

Die  mikroskopische  Untersuchung,  namentlich  die  genauere  Be- 
stimmung  der  Lage  dieser  Herde  zu  den  einzelnen  Thalamuskernen 
bietet  nicht  unerhebliche  Schwierigkeiten.  Am  schonsten  und  deut- 
lichsten lassen  sie  sich  mit  der  Gliamethode  darstellen.  Die  Be- 
arbeitung  nach  der  WEiGERT'schen  Gliafarbung  erfordert  aber  auch 
eine  Teilung  des  Materials  in  kleinc  Stiicke.  Hierdurch  wird  wieder 
die  allgemeine  Orientierung  sehr  erschwert. 

Jedenfalls  ergibt  eine  genaue  Untersuchung  des  Sehhiigels  der  Pa- 
ralvtikcr,  dafi  sich  zunachst  im  Thalamus  Veranderungen  abspielen 
konnen,  die  mit  den  in  der  Einde  nachweisbaren  ubereinstimmen.  Man 
findet  bald  weniger,  bald  starker  ausgcpragt,  zuweilen  schon  in  den 
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Friihstadien  der  Paralyse  die  fur  die  Rinde  beschriebenen  Wucherungs- 
erscheinungen  an  den  GefaBen,  eine  Infiltration  der  Lymphscheiden 
mit  Plasmazellen  und  Lymphocyten,  erhebliche  Veranderungen  der 
Ganglienzellen  und  eine  zuweilen  betrachtliche  Gliawucherung, 
welche  die  besondere  Neigung  zeigt,  eine  faserige  Gliahiille  um  die 
GefaBe  zu  bilden  oder  eine  schon  vorhandene  zu  verstarken. 

Gewbhnlich  sind  diese  Veranderungen  weniger  intensiv  als  in 
der  Hirnrinde.  Es  gibt  aber  auch  zweifellos  Falle,  in  welchen  schon 
friihzeitig  eine  erhebliche  Erkrankung  dieser  Art  im  Thalamus  fest- 
zustellen  ist.  Ich  habe  schon  frtiher  einmal  auf  solche  Bcobachtungen 
hingewiesen. 

Gegeniiber  dieser  primar  paralytischen  Erkrankung  des  Thalamus 
ist  ein  anderer  Teil  der  Sehhugelveranderungen  offenbar  auf  eine 
sekundare  Degeneration  zuruckzufiihren.  Das  hat  schon  Lissaueb 
wahrscheinlich  gemacht  und  das  hat  Starlinger  nachgewiesen,  in- 
dem  er  den  scholligen  Zert'all  der  Markscheiden  durch  das  Hemi- 
spharenmark  in  den  Thalamus  verfolgen  konnte,  einen  Befund,  den 
auch  wir  oben  bestatigt  haben.  Fiir  die  sekundare  Natur  dieser 
Thalamusherde  sprechen  weiter  die  Falle,  bei  welchen  sich  neben 
einer  starkercn  Degeneration  der  einen  Hemisphere  ein  starkerer 
Schwund  des  entsprechenden  Thalamus  findet.  SchlieBlich  scheint 
auch  eine  Erkrankung  des  Thalamus  in  der  Form  der  eigenartigen, 
von  Lissauer  beschriebenen  Degenerationsherde  immer  erst  nach 
langerer  Dauer  der  Krankheit  einzutretcn. 

Die  Gliawucherung  zeigt  sich  in  diesen  Degenerationsherden 
auch  mehr  in  der  An.  wie  wir  sie  bei  sekundarer  Degeneration  ge- 
wohnlich  sehen :  es  bildct  sich  ein  meist  dichtes,  faseriges  Glia- 
gewebe,  hervorgegangen  aus  kleinen  Gliaelementen,  mit  oft  noch 
zahlreichen  kleinen  Astrocyten.  Diese  Herde  treten  im  Thalamus 
meist  in  der  Form  einzelner  fleckiger  \'erdichtungen  der  schon 
normalerweise  vorhandenen  Gliageflechte  auf.  Die  Markfasern 
waren  in  diesen  Hcrden  stark  geschwunden,  die  erhaltenen  auf- 
fallend  dtinn.  Die  NIarkscheiden  Earbten  sich  daher  weniger  intensiv. 
Die  Ganglienzellen  erschienen  vielfach  verkleinert,  sklerotisch, 
auch  verkalkt  und  inkrustiert.  Die  Wand  der  GefaBe  war  meist 
etwas  verdirkt,  das  EJndothel  nicht  erheblich  gewuchert.  Eine  Lymph- 
scheideninfiltration  fehlte  vollig  oder  war  sehr  wenig  ausgesprochen. 

Xur  eine  Beobachtung  muB  auffallig  erscheinen.  Wir  wissen, 
namentlich  durch  die  Untersuchungen  v.  Monakow's,  dafl  gleichsam 
die  ganzc  Rinde  in  den  Thalamus  projiziert  ist,  dafl  jeder  Thalamus- 
kern  Beziehungen  zu  bestimmten  Gebieten  der  Hirnrinde  hat  und 
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von  ihnen  abhangig  ist.  Nach  der  Art  dieses  Zusammenhanges  und 
unseren  Ausftlhrungen  liber  die  Ausbreitung  der  paralytischen  Er- 
krankung  in  der  Rinde  miiBten  wir  nun  vor  allem  Veranderungen 
im  medialen  und  vorderen  Teil  des  ventralen  Thalamuskernes  er- 
warten.  In  alien  Fallen  aber,  die  ich  untersuchen  konnte,  selbst 
in  den  Fallen  mit  vorzugsweiser  Beteiligung  der  Zentralwindungen, 
war,  wie  auch  in  den  Fallen  Lissauer's,  das  Pulvinar  am  starksten 
ergriffen.  Hier  lagen  die  Herde  am  dichtesten,  hier  war  die  Glia- 
wucherung  immer  am  hochgradigsten,  wahrend  frontalwarts  die  Ver- 
anderungen zerstreuter  lagen  und  geringer  wurden.  Gerade  aber 
iiber  das  Pulvinar  sagt  v.  Monakow  „Frontallappen,  Operculum , 
Zentralwindung  stehen  jedcnfalls  mit  dem  Pulvinar  in  keiner  Be- 
ziehung."  Es  ist  ja  moglich,  daB  noch  zahlreichere  Untersuchungen 
auch  Falle  auffinden  lassen,  bei  welchen  die  vorderen  Thalamuskerne 
vorzugsweise  erkrankt  sind. 

Einstweilen  kann  man  sich  nur  mit  der  Erklarung  iiber  diese 
Schwierigkeit  hinweghelfen,  daB  die  Bezieliungen  der  einzelnen 
Rindenabschnitte  zu  den  einzelnen  Thalamuskernen  nichl  ganz  irloich- 
artige  sind,  sondern  daB  manche  Kerne  leichter,  manche  schwerer  se- 
kundarer  Atrophie  verfallen.  Noch  eine  weitere  Moglichkeit  muB 
man  offer!  lassen :  es  konnten  bei  der  Atrophie  des  Thalamus  primare 
Degenerationen  mitspielen,  wie  wir  sic  spater  im  Hiickenmark,  nament- 
lich  in  der  Pyramidenbahn  kennen  lernen  werden.  Beweisen  laBt  sich 
das  einstweilen  nicht,  undwirwollen  uns  deswegen  mit  dem  Nachweis 
zufrieden  geben,  daB  jedcnfalls  zwei  verschiedene  Erkrankungsarten 
des  Thalamus  auseinanderzuhalten  sind:  primare  Veranderungen,  die 
denen  in  der  Rinde  entsprechen  und  sekundare  Degenerationen. 

Wenn  die  Thalamusherde  als  sekundar  bedingt  anzusehen  sind, 
wird  man  sich  nichl  wundern  dtirfen,  daB  bei  anscheinend  gleichem 
Schwund  der  gleichen  Rindengebiete  in  verschiedenen  Fallen  nicht 
immer  die  gleichc  Atrophie  der  entsprechenden  Thalamuskerne  nach- 
wcisbar  ist.  Nach  v.  Monakow  riickt  die  sekundare  Degeneration  im 
Thalamus  besonders  langsam  vor  und  wird  erst  nach  vielen  Monaten 
dfiitlich.  So  land  sich  in  unserem  Palle  VII  mit  besonders  langem 
Verlauf  und  schwerster  Degeneration  des  Schlafelappens  eine  liahezu 
vollige  Atrophie  des  corpus  geniculatum  internum  (Fig.  10),  wahrend 
diese  in  anderen  Fallen  fehlte  oder  wenig  ausgesprochen  war,  trotz 
sehr  erheblicher  Atrophie  des  Schlafelappens. 

Wir  kennen  also  aus  unseren  Ikobachtungen  schlieBen,  daB: 

1.  Der  Thalamus  bei  der  I'  a  r  a  1  y  s  e  e  r  k  r  a  n  k  e  n 
kann  wie  die  H  i  r  n  r  i  n  d  e.  Diese  Art  der  Erkrankung 
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auBert  sich  in  einerWucherung  der  Intima  der  Ge- 
faBe,  SproBbildung,  Infiltration  der  Lymphschei- 
den  mit  Plasmazellen  und  Lymphocyten,  Gliaver- 
mehrung  mit  besonderer  Neigung,  die  GefaBschei- 
den  zu  verstarken.  Nur  selten  scheint  diese  Er- 
krankung  so  bedeutende  Grade  wie  in  der  Hirnrinde 
zu  erreichen. 

2.  Erkrankt  der  Thalamus  durch  sekundare  De- 
generation infolge  seiner  Abhangigkeit  von  der 
Rinde.  Diese  sekundare  Degeneration  1  a  B  t  sich  d  a  - 
durch  nachweisen,  daB  man  den  Markfaserzerfall 
durch  das  Hemispharenmark  bis  in  den  Thalamus 
verfolgen  kann.  Wir  finden  dabei  keine  erheblichen 
GefaBveranderungcn,  keine starkere  Infiltration, 
ein  meist  dichtfaseriges  Gliageflecht  mit  kleinen 
Astrocyte n.  Auffallig  bleibt  dabei,  daB  stets  das 
Pulvinar  am  starksten  erkrankt  ist. 

So  habcn  wir  nur  im  paralytischen  Gehirn  einen  zweiten  Er- 
krankungsvorgang  gefunden,  der  von  dem  bisher  beschriebenen,  ent- 
ziindlich  degenerativen  der  Hirnrinde  abweicht.  DaB  auch  in  der 
Rinde  selbst  solche  sekundare  Degenerationen  vorkommen,  ist  durch- 
aus  wahrscheinlich.  Zunachst  haben  wir  noch  keine  Moglichkeit, 
sie  dort  von  den  entzundlich-degenerativen  zu  trennen.  Vielleicht 
werden  wir  sic  mit  einem  besseren  Verstandnis  der  Ganglienzell- 
vcranderungen  auseinanderhalten  lernen. 

Interessant  ware  noch  die  Frage  zu  losen,  unter  welchen  Um- 
standen  solche  Atrophicn  eintreten,  wie  schwer  die  Schadigung  der 
primaren  Zentren  sein  muB,  urn  sekundare  Degenerationen  herbei- 
zufiihren.  Soweit  unsere  Praparate  diese  Frage  zu  entscheiden  er- 
lauben,  scheint  ein  umfangreicher  Zellausfall  in  der  dritten  und  vierten 
MEYNEirr'schen  Schicht  die  Vorbedingung  fur  ihre  Entstehung  zu  sein. 

Ob  die  Herde  im  Thalamus  klinische  Erscheinungen  veranlassen 
konnen,  ist  noch  nicht  aufgeklart.  Mit  den  paralytischen  Anfallen 
stehen  sic  wohl  nur  insofern  in  Beziehung,  als  sie  sich  besonders 
nach  solchen  Anfallen  entwickeln,  welche  mit  umfanglicheren  Zer- 
storungen  in  der  Rinde  einhergehen.  Vielleicht  sind  die  eigentumlichen 
halbseitigen,  oft  monobrachialen  Bewegungen,  die  wir  nach  solchen 
Anfallen  zuweilen  sich  entwickeln  sehen  (Fall  I  und  II),  durch 
Thalamusherde  bedingt.  Sic  halten  die  Mitte  zwischen  dem,  was  man 
als  halbseitiges  Zittern  der  Hemiplegiker,  als  Hemichorea  und 
Hemiathetosc  beschricben  hat,  indem  die  Bewegungen  starker  als 
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beim  Tremor,  weniger  ausgiebig  als  bei  der  Chorea,  rascher  als 
bei  der  Atethose  sind.  Da  man  diese  halbseitigen  Bewegungs- 
storungen,  abgesehen  von  der  Paralyse,  besonders  bei  Herden  im 
Thalamus  oder  in  der  Nachbarschaft  der  Pyramidenbahn  beobachtet 
hat,  ist  auch  bei  der  Paralyse  die  Moglichkeit  ihres  Zusammenhanges 
mit  den  Thalamusveranderungen  nicht  auszuschlieBen. 

Atrophien  im  zentralen  Hohlengrau  hat  zuerst  Schutz 
beschrieben.  Cramek  legt  ihnen  neuerdings  eine  besondere  Bedeutung 
bei.  Neben  dem  Faserschwund  beobachtet  man  auch  hier  fast  stets 
paralytische  GefaBveranderungen,  eine  Infiltration  der  Lymph- 
scheiden,  Gliawucherung,  Erkrankung  und  Untergang  von  Ganglien- 
zellen,  ofters  auch  frische  und  alte  Hamorrhagien. 

Die  Frage,  ob  und  welche  klinische  Erscheinungen  der  Paralyse 
auf  eine  Erkrankung  des  zentralen  Hohlengraus  zuriickzufiihren 
sind,  ist  noch  offen.  Seit  den  Arbeiten  von  Wolff  und  Bach  gilt 
es  bei  vielen  als  ausgemacht,  daB  die  Lichtstarre  der  Pupillen 
bei  der  Paralyse  ein  tabisches  Symptom  ist  und  durch  Schadigung 
der  Hinterstrange  im  Cervikalmark  verursacht  wird.  Ich  bin  zwar 
nicht  in  der  Lage,  gegen  diese  Annahme  den  von  Wolff  verlangten 
Fall  von  Paralyse  ins  Treffen  zu  ftihren,  bei  welchem  sich  Lichtstarre 
bei  absolut  intakten  Hinterstrangen  gefunden  hat.  Doch  kenne  ich 
einige  Falle  mit  minimalen  Hinterstrangveranderungen  neben  Licht- 
starre, und  mehrere  Falle  mit  viel  schwereren,  aber  die  gleichen 
Systeme  betreffenden  Hinterstrangveranderungen  bei  erhaltener 
Lichtreaktion.  Das  laBt  diesen  Zusammenhang  schon  weniger 
zwingend  erscheinen.  SchlieBlich  aber  zeigen  ein  genauer  unter- 
suchter  Fall  von  Arteriosklerose  und  ein  weiterer  von  vaskularer 
Hirnlues  mit  Lichtstarre  bei  ungeschadigtem  Opticus,  Oculomotorius 
und  normalem  Cervikalmark,  aber  Erkrankungsherden  im  Pulvinar 
und  zentralen  Hohlengrau,  daB  die  Kette  des  Beweises  iiber  den 
regelmaBigen  Zusammenhang  der  Erkrankung  des  Cervikalmarks 
und  der  Lichtstarre  noch  nicht  geschlossen  ist.  Die  Experimente 
Bach's,  wie  die  Falle  Wolff's  konnen  diesen  Beobachtungen  gegen- 
iiber  nicht  beweisen,  daB  nicht  auch  eine  Stoning  des  Reflexbogens 
zwischen  primarem  Opticuszentrum  und  Oculomotoriuskern,  z.  B. 
eine  Erkrankung  des  zentralen  Hohlengraus,  Ursache  der  paraly- 
tischen  Lichtstarre  sein  kann. 

Auch  in  der  Briicke  und  der  medulla  oblongata  be- 
gegnet  man  ofters  mit  Plasmazellen  angefiillten  Lymphscheiden,  nicht 
selten  schwer  veranderten  Ganglienzellen,  sowie  einzelnen,  oft 
nesigen  Spinnenzellcn.  In  den  Briickenkernen  habe  ich,  wie  Raecke, 
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zuweilen  eine  ganz  enorme  Gliawucherung  beobachtet.  Dabei  fanden 
sich  die  groBten  Spinnenzellcn,  die  ich  beim  Menschcn  gesehen 
habe  (Fig.  15).  Audi  hicr  muB  die  Frage  offen  bleiben,  ob  es 
sich  urn  primare  oder  sekundare  Degeneration,  oder  urn  ein  Zu- 
sammentreffen  beider  handelt. 

Die  anatomischen  V eranderungen  bei  den  Augenmuskel- 
lalimungen,  die  bei  der  progressiven  Paralyse  beobachtet  werden, 
sind  besonders  von  Westphal,  Siemerling,  Boedecker,  Buzzard, 
Bottiger  untersucht  worden. 


Fig.  15.  Riesige  Gliazelle  aus  den  BrUckenkernen  eines  Falles  von  pro- 
greBsiver  Paralyse.   Photographic.    Zeifs  DD.    Weigertsche  Gliafarbung. 


Siemerling  kommt  zu  der  Auffassung,  daB  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  die  Erkrankung  als  ein  primarer  degenerativer  ProzeD 
an  den  Ganglienzellen  angesehen  werden  kann.  Bottiger  raumt 
den  GefaBveranderungen  wenigstens  eine  Mitwirkung  ein.  Buzzard 
halt  eine  ausgedehnte  diffuse  Erkrankung  der  Blutgcfafle  ftlr  die 
Ursache.  Ich  habe  nur  einen  Fall  von  einseitiger  Oculomotorius- 
lahmung  bei  Paralyse  untersuchen  konnen,  die  Oculomotoriuszellen 
waren  klein,  sklerosiert,  zum  Toil  wohl  ausgefallen,  die  Glia  ver 
nirhrt,  die  Gliafasern  nahezu  alle  frei,  die  GefaBwande  waren 
yerdickt,  die  Endothelzellen  gewuchert  und  degeneriert,  eine  In- 
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filtration  der  GefaBscheiden  war  nicht  mehr  vorhanden.  Offenbar 
handelte  es  sich  hier  urn  einen  bereits  zum  Stillstand  gekommenen 
Erkrankungsvorgang.  Die  Veranderungen  waren  auf  das  Kerngebiet 
beschrankfc  und  ganz  ahnlich  denjenigen,  wie  wir  sie  in  den  para- 
lytisch  verodeten  Rindenstellen  finden.  So  scheint  die  Vermutung 
gerechtfertigt,  daB  es  bei  den  Augenmuskelerkrankungen  wohl  von 
clem  Stadium  abhangen  wird,  in  welchem  sie  zur  Untersuchung 
kommen,  ob  erhebliche  entzttndliche  Erscheinungen  noch  nachweisbar 
sind  oder  nicht. 

Die  Ependymgran  illation  en  bei  der  Paralyse  sind  in 
zahlreichen  Arbeiten  ausfiihrlich  beschrieben  und  namentlich  durch 
Weigert  in  treffendster  Weise  geschildert  worden.  Nirgends  finden 
wir  eine  Andeutung,  daB  sie  in  ihrem  histologisclien  Verhalten  von 
den  Ependymwucherungen  bei  anderen  Hirnkrankheiten  abweichen. 
Wie  Weigert  und  Brodmann  betonen,  gehoren  leichte  Wucherungen 
des  Ependyms  in  die  Grenze  des  Normalen. 

Die  subendymare  Gliawucherung  erreicht  am  vierten  Ventrikel 
bei  der  Paralyse  zuweilen  ganz  enorme  Grade.  In  alten  Fallen 
mit  katzenzungenartigem  Ependym  finden  wir  oft  alle  Kerne  am 
Boden  der  Rautengrube  in  einen  dichten  Gliafaserfilz  eingebettet. 
An  den  Nervenkernen  selbst  sind  vielfach  Veranderungen  von 
Westphal,  Lubimoff,  Mierzcjewsky,  Laufenauer,  Mendel,  Tolo- 
schinow,  Awtowkratow,  Cramer  beschrieben  worden.  In  einem 
Falle  einseitiger  Hypoglossuslahmung  mit  Zungenatrophie  fand  sich 
neben  einer  hochgradigeren  Erkrankung  der  Ganglienzellen  eine 
stark  ere  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Plasmazellen  auf  der 
Seite  der  Erkrankung,  so  daB  also  auch  hier  wieder  die  starkeren 
degenerativen  Veranderungen  am  nervosen  Gewebe  mit  starkeren 
Entzundungserscheinungen  an  den  GefaBen  einhergingen. 

Wie  schwierig  die  pathologischen  Veranderungen  am  R  ti  c  k  e  n  - 
mark  bei  der  Paralyse  zu  beurteilen  sind,  beweist  am  deutlichsten 
der  Umstand,  daB  trotzdem  seit  Westphal  zahlreiche  Forscher  den 
Rtlckenmarkserkrankungen  der  Paralytiker  ihr  besonderes  Interesse 
zugewandt  haben  und  eine  kaum  mehr  ubersehbare  Literatur  daruber 
angewachsen  1st,  der  strittigen  Punkte  hier  nicht  weniger  geblieben 
sind,  wie  iiber  die  paralytischen  Veranderungen  anderer  Teile  des 
Zentralorgans. 

Es  kann  nicht  Aufgabe  dieser  Untersuchungen  sein,  den  gegen- 
wartigen  Stand  unserer  Kenntnisse  von  der  Beteiligung  des  Riicken- 
markes  bei  der  progressiven  Paralyse  erschopfend  darzulegen  und 
auf  Grund  eigener  Beobachtungen  zu  alien,  weiterer  Klarung  be- 
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diirftigen  Fragen  Stellung  zu  nehinen.  Es  wurde  dies  auch  nur  in 
einer  sehr  umfangreichen  Arbeit  geschehen  konnen.  Zudem  hat 
uns  Furstner  durch  wiederholte  Mitteilungen  fiber  den  Stand  der 
Kenntnisse  im  Laufenden  erhalten.  Hier  aber,  wo  wir  versuchen 
mfissen,  die  Eigentttmlichkeiten  des  paralytischen  Erkrankungs- 
prozesses  klarzulegen  und  seine  Differentialdiagnose  festzustellen, 
konnen  wir  die  Ruckenmarksveranderungen  bei  der  Paralyse  nicht 
ganz  vernachlassigen.  Denn  die  Veranderungen  am 
Rfickenmark  stellen  eine  wesentliche  Eigentfim- 
lichkeit  der  paralytischen  Erkrankung  dar. 

Die  Zahl  der  Rtickenmarke  Paralytischer,  die  normal  befundcn 
werden,  vermindert  sich  anschcinend  noch  mehr,  wenn  man  mit 
empfindlicheren  Methoden,  als  es  Karmin-  und  Markscheidenfarbung 
sind,  an  ihre  Untersuchung  herangeht.  Nicht  ganz  seltcn  wenigstens 
zeigen  Falle,  in  welchen  die  Markscheidenfarbung  negative  oder 
nicht  entscheidende  Resultate  gibt,  bei  Anwendung  der  Marchi- 
Bchandlung,  der  "VVEiGERT'schen  Gliafarbung  und  der  NissL'schen 
Methode  Zerfall  von  Markscheiden,  wuchernde  Gliazellen  in  den 
Hinter-  und  Seitenstrangen  oder  Plasmazellen-  und  Lymphocyten- 
anhaufungen  in  der  Pia  oder  in  den  Lymphscheiden  der  GefaBe  des 
Rficken marks  selbst. 

Jedenfalls  ist  Fcrstner  darin  beizupflichten,  daB  bei  der  Para- 
lyse ein  ungeschadigtes  Rfickenmark  nur  in  ganz  vereinzelten  Fallen 
vorhanden  ist  und  wohl  nur  dann,  wenn  dazwischentretende  Krank- 
heiten  frfih  den  Tod  herbeigeffihrt  haben.  Auch  Dltre  sagt,  das 
Rfickenmark  ist  bei  der  Paralyse  niemals  unbeteiligt. 

Daraus  ergibt  sich  die  groBe  Bedeutung  der  Rfickenmarksver- 
anderungen  ffir  die  histologische  Differentialdiagnose  der  Paralyse. 

Zcllverandcrungen  sind  haufig  im  Ruckenmark  bei  der  Paralyse 
(Bergek,  Wyrubow).  In  manchen  akuten  Fallen  fanden  sich  die 
Vorderhornzellen  ebenso  wie  die  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  in 
einer  Form  verandcrt,  wclche  der  von  Nissl  als  akute  Erkrankung 
beschriebenen  nahesteht.  Es  ist  einc  Eigentumlichkcit  dieser  Zell- 
veranderung,  daB  sie  meist  sehr  verbreitet  im  Zentralorgan  vor- 
kommt  und  damit  den  Ausdruck  einer  sehr  allgemeinen  Schadigung 
darstellt.  In  anderen  Fallen  von  Paralyse,  selbst  in  vorgeschrittenen. 
sieht  man  aber  auch  zahlreiche,  weniger  veranderte,  oder  nur  etwas 
uberpigmentierte  Zellen,  oder  Zellen,  bei  dencn  nur  die  Chromatin 
schollen  in  kleinere  Korner  zerfallen  sind.  Erheblichere  Veranderun- 
gen zeigen  sich  ofters  in  den  Ganglienzellen  der  CLARKE'schen  Saulen, 
besonders  bei  starkeren  Ausfallen  in  der  Kleinhirnseitenstrangbahn. 
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Bei  einseitig  starker  erkranktem  Pyramidenseitenstrang  ist 
manchmal  audi  die  Glia  in  dem  gleichseitigen  Vorderhorn  wesentlich 
starker  verdichtet.  In  alten  Fallen  findet  man  oft  die  Stiitzsubstanz 
in  den  grauen  Hornern  und  um  den  Zentralkanal  deutlich  vermehrt. 

GefaBveranderungen  und  Lymphscheideninfiltrate  fehlen  in  der 
grauen  Riickenmarkssubstanz  nicht  ganz,  sind  aber  gewohnlich  sehr 
unerheblich. 

Beziiglich  der  Hinterstrangveranderungen  bei  der 
Paralyse  scheint  der  Streit  noch  nicht  entschieden,  ob  sie  der  Tabes 
zuzurechnen  sind,  oder  ob  sich  echte  Tabes  nur  selten  mit  Paralyse 
vergesellschaftet  und  die  Veranderungen  der  Hinterstrange  der  Para- 
lytiker  in  der  Mehrzahl  eine  paralytische,  nicht  tabische  Erkrankung 
darstellen. 

Die  erstere  Meinung  wird  ebenso  entschieden  von  Raymond 
und  Nageotte,  Redlich,  Schaffer,  Sibelius  vertreten,  wie  die  zweite 
von  Joffroy,  Babaud,  Forstner,  Loderitz,  Marie,  Ballet, 
C.  Mayer,  Binswanger. 

Soweit  ich  sehen  kann,  scheinen  von  den  Kennzeichen,  welche 
von  verschiedenen  Forschern  als  Unterscheidungsmerkmale  zwischen 
der  paralytischen  und  tabischen  Hinterstrangserkrankung  angefiihrt 
worden  sind,  einige  wenig  Bedeutung  zu  haben.  So  ist  die  vorzugs- 
weise  Erkrankung  des  Lumbosakralmarkes  (Binswanger)  auch  den 
meisten  Fallen  jiingerer  Tabes  eigen.  Ebenso  laBt  sich  ein  Mangel 
an  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen  sklerosierten  Stellen,  wenn 
man  ihre  Ausdehnung  in  verschiedenen  Schnitten  verfolgt,  und  eine 
regellose  Abgrenzung  der  Degenerationsstellen  in  derselben  Schnitt- 
flache  (Babaud)  auch  in  vielen  Fallen  paralytischer  Hinterstrangs- 
erkrankung nicht  nachweisen.  Andere  Merkmale  sind  schon  ge- 
wichtiger,  wie  die  geringere  und  unregelma.Bigere  Beteiligung  der 
hinteren  Wurzeln  und  der  Wurzeleintrittszonen  bei  der  Paralyse. 
SchlieBlich  aber  muB  die  haufige  und  friihzeitige  Erkrankung  der 
endogenen  Systeme  bei  der  paralytischen  Hinterstrangsveranderung, 
der  kommaformigen  Felder  Schulze's,  des  Dorsomedialbiindels  oder 
der  medianen  Zone  Flbohsig's,  des  ventralen  Hinterstrangsfeldes 
oder  der  cornucomissuralen  Zone  (Marie,  C.  Mayer,  Schaffer), 
welche  die  Tabes  zu  verschonen  oder  erst  spat  mitzuergreifen  pflegt, 
als  ein  wesentlicher  Unterschied  angesehen  werden,  den  man  be- 
sonders  noch  dann  in  Betracht  ziehen  muB,  wenn  man  die  Abweichun- 
gen  zwischen  tabischer  und  paralytischer  Hinterstrangserkran- 
kung damit  erklaren  will,  dafi  die  paralytische  Hinterstrangs- 
erkrankung nur  eine  junge  Tabes  darstelle. 
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Dagegen  spricht  nun  auch  schon  wieder  der  Umstand,  daB  man 
selbst  bei  Paralysen,  bei  denen  viele  Jahrc  lang,  aber  erst  seit 
Auftreten  paralyti scher  Geistesstorung  Pupillenstarre  und  erloschene 
Patellarreflexe  nachzuweisen  waren,  doch  nicht  oder  nur  hoclist  aus- 
nahmsweise  das  anatomische  Bild  einer  schweren  Tabes  sich  ent- 
wickeln  sieht. 

Es  ist  nun  naheliegend,  weiter  zu  suchen,  ob  sich  etwa  feinere 
histologische  Unterschiede  zwischen  der  tabischen  und  paralytischen 
Hinterstrangserkrankung  auffinden  lassen.  Nissl  hat  ja  schon,  und 
wohl  mit  Recht,  darauf  hingewiesen,  daB  mit  dem  Nachweis  der  ent- 
ziindlichen  Natur  der  paralytischen  Erkrankung  die  Tabes  als  eine 
von  der  Paralyse  wesentlich  verschiedene  Krankheit  angesehen 
werden  musse,  sobald  festgestellt  sei,  daB  sich  bei  ihr  keine  ent- 
ziindlichen  Vorgange  finden. 

Sucht  man  nun  nach  solchen  Unterschieden  zwischen  der 
tabischen  und  paralytischen  Hinterstrangserkrankung,  so  ergeben 
sich  keine  recht  greifbaren  Gegensatze.  Sowohl  bei  der  Tabes  (es 
handelte  sich  in  meinen  Fallen  urn  Tabesparalysen,  bei  welchen  die 
Tabes  lange  Zeit  der  Paralyse  vorausgegangen  war  und  deren  Zu- 
gehbrigkeit  zur  Tabes  bis  jetzt  niemand  bestritten  hat  und  urn 
Tabes  mit  nicht  paralytischen  Psychosen),  wie  bei  der  paralytischen 
Hinterstrangserkrankung  fanden  sich  Veranderungen  in  den  Spinal- 
ganglien.  Sie  bestanden  in  einer  auffalligen  Verkleinerung  und 
Dunklerfarbung  des  Zelleibes  und  Kernes,  Uberpigmentierung  und 
Vacuolisierung  des  Zelleibes,  Verfliissigung  oder  Rarefizierung  der 
Chromatinschollen,  sowie  auch  in  einer  manchmal  sehr  erheblichen 
Wiicherung  der  Kapselzcllen. 

Die  Veranderungen  waren  nicht  regelmaBig  erheblich  und 
fanden  sich  auch,  wennschon  weniger  ausgepragt,  in  Fallen  von 
Paralyse  ohne  wesentliche  Hinterstrangerkrankung  und  am  ausge- 
sprochensten  in  Fallen  sehr  fortgeschrittener  Tabes  oder  Paralyse. 

"Weiter  war  schon  bei  der  Sektion,  sowohl  in  Fallen  von 
tabischer,  als  von  paralytischer  Hinterstrangserkrankung  oft  cine 
Verdickung  der  Pia  uber  den  Hinterstrangen  aufgefallen.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  zeigte  sich  bei  beiden  eine  Verdickung 
und  meist  eine  nur  maBige  Infiltration  mit  Plasmazellen  und  Lympho- 
cyten,  Ruckbildungsvorgange  waren  an  den  Infiltrationszellen  viel- 
fach  sehr  ausgesprochen,  das  Bindegewebe  war  in  der  Pia  stark 
vermehrt.  Jki  den  Piaverdickungen  der  Tabes  war  die  Infiltration 
vielleicht  durchschnittlich  etwas  geringer,  die  Bindegewebswucherung 
noch  crheblicher.   Tn  cinzelnen  frischen  Fallen  von  paralytischer 
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Hinterstrangserkrankung  zeigte  sich  die  Pia  nur  ganz  unbedeutend 
verandert. 

SchlieBlich  fanden  sich  in  den  Hinterstrangen  selbst  bei  der 
paralytischen,  wie  bei  der  tabischen  Erkrankung  nach  A nwendung 
der  WEiGERT'schen  Gliamethode  eine  Vermehrung  an  feinfaseriger 
I  ilia,  manchmal  audi  deutliche  Spinnenzellen.  Bei  der  paraiytisclini 
I  liiiterstrangserkranknng  waren  auch  of  tor  vereinzelte  Plasmazellen 
u nd  Lymphocyten  in  den  GefaBscheiden  nachzuweisen,  bei  andern 
Fallen  fehlten  sie,  in  den  Fallen  von  Tabes  habe  ich  sie  nicht 
gesehen. 

Die  Plasmazellen  und  Lymphocyten  waren  auch  dann  kaum 
zahlreicher,  wenn  die  ubrigen  Veranderungen,  wie  ein  Vorherrschen 
von  jungen  Spinnenzellen,  das  Vorhandensein  reichlicher  Mark- 
schollen  nach  Anwendung  der  MARCHi-Methode,  auf  einen  stiirmisch 
fortschreitenden  Krankheitsvorgang  hinwies.  Einigemal  sah  ich 
auch  gewucherte  Endothelzellen  an  den  GefaBen  im  Hinterstrang 
bei  paralytischer  und  tabischer  Hinterstrangserkrankung,  sonst 
fanden  sich  bei  beiden  nur  GefaBe  mit  verdickten  Wanden, 
wie  wir  sie  auch  sonst  wohl  in  sklerotischen  Hirnpartien 
sehen.  Ubrigens  hat  Schaffer  als  Endophlebitis  obliterans  eine 
Vene  aus  einer  hinteren  Wurzel  bei  Tabes  abgebildet,  die  ganz 
die  Veranderungen  zeigt,  welche  wir  an  der  Intima  der  Hirn- 
rindengefafie  der  Paralyse  beschrieben  haben.  Die  gleichen  GefiiB- 
veranderungen  beschreibt  auch  Hoche  neben  Rundzellenanhaufungen 
an  paralytischen  Ruckenmaikswurzeln. 

Also  wesentliche  histologische  Unterschiede 
zwischen  der  paralytischen  und  tabischen  Hinter- 
strangserkrankung fanden  sich  nicht,  und  die  geringen 
Abweichungen  sind  zwanglos  darauf  zuriickzufuhren,  daB  wir  in 
dem  paralytischen  Ruckenmarke  meist  frischere,  noch  in  rascherer 
Fortentwicklung  begriffene,  in  den  tabischen  chronischere,  weiter 
vorgeschrittenere  Krankheitszustande  vor  uns  hatten. 

Kommen  wir  also  nochmals  auf  Nissl's  Forderung  zuruck,  so 
mussen  wir  sagen,  daB  bei  der  paralytischen  Hinterstrangserkrankung 
die  entzttndlichen  Veranderungen  oft  sehr  wenig  ausgesprochen  sind, 
und  daB  auch  bei  der  Tabes  entzundliche  Begleiterscheinungen  nicht 
ganz  fehlen. 

Es  ist  wohl  angebracht,  hier  auch  darauf  hinzuweisen,  daB  die 
Lumbalpunktion  bei  Tabes,  wie  bei  Paralyse  eine  Vermehrung  der 
Lymphocyten  der  Cerebrospinalfltissigkeit  ergibt,  in  beiden  Fallen 
also  auf  ein  Vorhandensein  entzundlicher  Prozesse  schlieBen  laBt. 
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DerUnterschiedzwischenparalytischerundta- 
bischer  Erkrankung  durfte  demnach  nicht  in  einer 
wesentlichen  Verse  hied  en  licit  der  liistologischen 
Veranderungen,  son der n  in  einer  verschiedenen 
Beteiligung  der  Fasersysteme  der  Hinterstrange 
und  anderer  nervoser  Gebiete  zu  suchen  sein. 

So  diirften  unsere  Betrachtungen  zu  dem  Schlusse  fuhren,  dafi 
Tabes  und  Paralyse,  welche  offenbar  in  der  Lues 
die  gleiche  Ursache  und  audi,  urn  mit  einiger  Vor- 
sicht  das  Wort  zu  gebrauchen,  die  gleiche  In- 
kubationszeit  haben,  welche  in  ganz  ahnlicher 
Weise  als  Fruhform  bei  hereditar-luetischen  zur 
Beobachtung  kommen,  keine  wesensverschiedenen 
Krankheiten,  son  dem  offenbar  nur  verse  hiedene 
Lokalisationsformen  eines  gleiche n  Krankheits- 
vorganges  darstellen.  Es  ist  also  wohl  keine  Ur- 
sache vorhanden,  dagegen  Verwahrung  einzulegen, 
daft  man  die  Paralyse  als  eine  Tabes  des  Gehirns, 
die  Tabes  als  eine  Paralyse  des  Riickenmarks  be- 
z  e  i  c  h  n  e  t  (Mobius). 

Man  wird  aber  dabei  gut  tun,  sich  vor  Augen  zu  halten,  dafi 
Paralyse  und  Tabes  bezuglich  der  Anordnung  und  Ausbreitung  der 
Erkrankung  und  audi  der  jeder  eigenen  Variationsmoglichkeit  als 
ziemlich  festgefugte  Krankheitsvarietaten  angesehen  werden  miissen. 

An  einem  groBen  Material  lassen  sich  zwar  zwischen  beiden, 
wie  zwischen  alien  Varietaten,  die  allerverschiedensten  Ubergangs- 
und  Kombinationsformen  finden.  Sonst  aber  behalt  eine  jede  wesent- 
liche  Eigentumlichkeiten.  Schon  die  Hinterstrangsaffektion  bei  der 
Tabes  und  bei  der  Paralyse  mussen  als  abweichend  betrachtet  werden. 
Die  paralytische  befallt  in  unregelinaBigerer  Weise  die  hinteren 
AVurzeln  und  Wurzeleintrittszonen  und  mit  einer  groBeren  Vorliebe 
die  endogenen  Systeme,  sie  ist  haufig  mit  einer  Seitenstrang-  und 
regelmaBig  mit  einer  Rindenerkrankung  verbunden.  Sie  zeigt  nur 
geringere  Neigung  zum  Fortschreiten.  Nur  seltener  erkranken  bei 
der  Paralyse  die  peripheral  Nerven  und  der  opticus. 

Die  Tabes  erfaBt  in  ausgedehnterer  AVeise  die  hinteren  Wurzeln 
und  AVurzeleintrittszonen  und  fuhrt  erst  spater  zur  Degeneration 
der  endogenen  Systeme.  Seitenstrangveranderungen  sind  der  Tabes 
nahezu  fremd,  viel  seltener  gesellt  sich  zu  ihr  eine  paralytische 
Rindenerkrankung,  meist,  wenn  audi  nicht  immer,  erst  nach  langerem 
Bestehen  der  Hinterstrangserkrankung. 
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Untersuchungen  von  Jeindrassik,  Schaffer,  Epstein  und 
Keaus  uber  Faserschwund  in  der  Hirnrinde  Tabischer  haben  hin 
und  wieder  die  Meinung  aufkommen  lassen,  daB  sich  auch  in  der 
Hirnrinde  Tabischer  ahnliche,  vielleicht  nur  mildere  und  anders 
ausgebreitete  Krankheitsvorgange  abspielten  wie  bei  der  Paralyse, 
und  daB  also  die  Tabes  wenigstens  in  vielen  Fallen  mit  einer 
schleichenden  Paralyse  einhergehe.  Zunachst  scheinen  diese  Be- 
funde  wohl  noch  weiterer  Bestatigung  bediirftig.  Jetzt  aber  schon 
muB  hervorgehoben  werden,  daB  Faserschwund  in  der  Hirnrinde 
nicht  als  ein  fur  die  Paralyse  bezeichnender  Befund  angesehen 
werden  darf.  Er  laBt  sich  wohl  bei  alien  zu  Demenz  fuhrenden  Psycho- 
sen  nachweisen,  wahrend  wir,  nach  den  obigen  Darlegungen,  andere 
Merkzeichen  als  eigentfimlich  fiir  die  Paralyse  betrachten  miissen. 

Wenn  nun  auch  zuzugeben  ist,  daB  manche  Falle  von  soge- 
nannter  Tabes  mit  Demenz  sich  bei  der  Rindenuntersuchung  als 
Paralysen  erweisen,  so  gibt  es  doch  sicher  auch  Gehirne  Tabischer, 
in  welchen  keine  Spur  einer  paralytischen  Erkrankung  zu  finden 
ist.  Ja  die  Tabes  neigt  nur  in  einem  so  geringen  Grade  dazu,  zu 
einer  paralytischen  Rindenerkrankung  zu  fuhren,  daB  dem  Gehirn 
des  Tabischen  die  Moglichkeit  bleibt,  an  wohl  alien  anderen  Seelen- 
storungen  zu  erkranken. 

Diese  Betrachtungen  aber  weisen  uns  nachdriicklich  darauf  hin, 
daB  es  im  Interesse  der  weiteren  Forschung  wichtig  erscheint,  den 
abweichenden  Merkzeichen  beider  Lokalisationsvarietaten  an- 
dauernde  Aufmerksamkeit  zuzuwenden.  — 

Vergleichen  wir  nun  die  histologischen  Vcranderungen  der 
Hinterstrange  bei  der  Paralyse  und  Tabes  mit  den  Veranderungen, 
welche  wir  in  der  Hirnrinde  kennen  gelernt  haben,  so  ergibt  sich, 
daB  zwar  auch  im  Ruckenmark  entztindliche  Veranderungen  nicht 
ganz  fehlen,  daB  sie  aber  doch  viel  weniger  hervortreten  als  in  der 
Hirnrinde.  Ja,  wir  konnen  Falle  finden,  wo  sie  so  unerheblich 
ausgepragt  sind,  daB  es  nicht  wohl  angangig  erscheint,  die  irritativen 
Vorgange  am  GefaBapparat  als  Ausgangspunkt  der  nervosen  Degene- 
ration anzusehen. 

Man  kann  ja  wohl  dagegen  einwenden,  daB  es  sich  bei  den 
Kiickenmarkserkrankungen  urn  eine  Erkrankung  langer  Faserbahnen 
handelt,  die  irgendwo  in  ihrem  ausgedehnten  Verlauf  geschadigt 
sein  konnen  und  daB  die  entziindlichen  Veranderungen  viel  be- 
trachtlicher  erscheinen  wiirden,  wenn  man  sie  aus  der  ganzen  Lange 
einer  Faser  auf  einen  Querschnitt  zusammenschieben  kbnnte.  Wenn 
die  entziindlichen  Erscheinungen  aber  Ursache  des  Unterganges  der 

Histologische  und  histopathologische  Arbeiten.    1.  Band.  10 


146 


nervosen  Substanz  waren,  mufite  man  wenigstens  erwarten,  daB  sie 
dort  starker  hervortreten,  wo  zahlreiche  MARcm-Schollen  und  eine 
frische  Gliawucherung  auf  einen  stiirmischer  fortschreitenden  Zer- 
fall  des  Nervengewebes  hinweisen.  Sie  sind  aber  auch  hier  ge- 
wohnlich  unerheblich.  Schliefilich  zwingt  auch  die  auffallige  An- 
ordnung  der  Degenerationsfelder  dazu,  eine  ursachliche  Bedeutung 
der  GefaBveranderungen  fur  die  nervose  Degeneration  auszu- 
schlieBen.  AVie  will  man  sich  z.  B.  den  beiderseits  symmetrischen 
Ausfall  so  beschrankter  und  eng  umschriebener  Systeme,  wie 
die  Atropine  des  ScHULZE'schen  Kommas  (1.  Fall  von  C.  Mayer) 
durch  eine  primare  GefaBerkrankung  erklaren?  Alan  muflte 
dann  doch  sicher  unregelmaBigere  und  mehr  unsymnietrische  De- 
generationsherde  erwarten. 

Die  B e t r a c h  t u n g  der  histologischen  Verande- 
r ungen  in  den  Hinterstrangen  z e i g t  u n s  also,  d a B 
es  bei  der  Paralyse  einen  Untergang  von  nervose  in 
G  e  w  e b e  g i  b  t ,  der  n  i  c h  t  durch  primare  Veranderun- 
gen  an  den  GefaBen  und  davon  abhangige  Degene- 
ration des  nervosen  Gewebes  erklarbar  ist. 

Schmaus  hat  neuerdings  in  kritischer  AVeise  die  verschiedenen 
Ansichten  dnrchges])iochen,  die,  so  zahlreich  wie  die  denkbaren 
Moglichkeiten,  iiber  das  AVesen  der  Tabes  aufgestellt  worden  sind. 
Die  oben  angeftlhrten  Befunde  sprechen  ebenso,  wie  das  Schmaus 
fiir  die  Tabes  im  einzelnen  darlegte,  dafiir,  daB  auch  bei  der  para- 
lytischen  Hinterstrangerkrankung  die  einzelnen  Systeme  primar  er- 
kranken. 

Noch  klarer  zeigen  das  Vorkommnis  einer  nicht  durch  ent- 
ziindliche  Vorgange  bedingten  Atrophie  bei  der  Paralyse  die  Ver- 
anderungen  an  den  S  e i  t  e  n  s  t  r  a  n  g  e  n.  Es  ist  nicht  schwierig, 
rasch  verlaufene  Fallc  von  Paralyse  zu  finden,  bei  welchen  sich 
im  Hiickenmark  ein  Markscheidenzerfall,  im  wesentlichen  beschrankt 
auf  die  Pyramidenseitenstrangbahnen  (auch  plus  Kleinhirnseiten- 
si  rangbahnen)  findet.  Verfolgt  man  die  Pyramidenbahn  aufwarts, 
so  sieht  man  oft  schon  im  Halsmark  die  Schollen  weniger  reichlich 
werden  und  findet  keine  Schollen  mehr,  oder  nur  ganz  vereinzelte 
in  der  Medulla  und  Briicke.  Das  diirfte  beweisen,  daB  die  Pyra- 
midenbahn nicht  in  ihrem  ganzen  Verlaufe,  sondern  haufig  nur  in 
ihrem  unteren  Ende  erkrankt  (Wbstphal,  Fcrstnki:,  Just,  Sibelius). 

ITutersuchen  wir  nun  solche  Fallc  nach  der  Nissl'scIicii  Alethode, 
so  finden  wir  auch  hier  wieder  zerstreut  und  wenig  hervortretend 
einzelne  GefaBveranderungen,  einzelne  Infiltrationszellen,  aber  keine 
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so  erheblichen  entzdndlichen  Vorgange,  daB  durch  sie  der  Zerfall 
der  Markfasern  erklarbar  wiirde. 

"VVeiter  aber  kann  es  keinem  Zweifel  mehr  unterliegen,  daB 
die  Pyramidenbahn  sekundar  von  der  Rinde  ab  in  ihrem  ganzen 
Verlanfe  degenerieren  kann.  Dafiir  sprechen  die  Befunde  von 
Selvilli,  Starlinger,  Boedecker  und  Juliusburger,  wie  auch  die 
oben  angefuhrten  Falle. 

Dabei  lafit  sich  dann  meist  eine  starkere  Beteiligung  des  einen 
Pyramidenseitenstranges  und  entgegengesetzten  Pyramidenvorder- 
stranges  nachweisen,  oft  ohne  wesentliche  Atrophie  der  Kleinhirn- 
seitenstrangbahn,  aber  fast  immer  auch  mit  geringer  Erkrankung 
der  entgegengesetzten  Pyramidenseitenstrangbahn.  Diese  sekundare 
Degeneration  entwickelt  sich  meist  nach  apoplektiformen  Anfallen 
mit  zuruckbleibenden  hemiparetischen  Erscheinungen  und  im  An- 
schluB  an  hochgradige  Atrophie  der  Zentralwindungen  mit  Untergang 
der  BEETz'schen  Pyramiden. 

Eine  verschieden  starke  Erkrankung  der  beiden  Pyramiden- 
seitenstrange  kommt  ubrigens  auch  bei  Seitenstrangerkrankungen 
vor,  die  sich  nicht  als  eine  sekundare  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahn deuten  lassen  (Furstner,  Just).  Alle  Degcnerationen  der 
Pyramidenbahn  auf  sekundare  Atrophie  zunickzufuhren,  geht  aber 
auch  deswegen  nicht  an,  weil  es  Falle  von  Paralyse  gibt,  bei  welchen 
langsam  sich  entwickelnde,  doppelseitige,  schwere  spastische  Er- 
scheinungen  lange  den  ersten  Anzeichen  einer  paralytischen  Rinden- 
erkrankung  vorausgehen. 

Wir  mussen  also  bei  der  Erkrankung  der  Seiten- 
strange  zwischen  sekundaren  Degeneration  en  der 
ganzen  Pyramidenbahn  und  p r i m a r e n  Degeneratio- 
nen  ihres  distal  en  Abschnittes  unterscheiden. 

AuBer  den  Hinterstrangen  und  der  Pyramidenbahn  konnen  noch 
andere  Bahnen  des  Euckenmarks  erkranken,  oder  auch  diffusere  De- 
generationsprozesse,  Randsklerosen,  zentrale  Sklerosen,  herdformige 
Veranderungen  zur  Beobachtung  kommen.  In  der  Literatur  findet 
sich  eine  grofie  Anzahl  von  Einzelbeobachtungen  ttber  solch  seltenere 
Erkrankungsfalle.  Da  sie  uns  tiber  das  Wesen  der  paralytischen 
Erkrankung  nichts  Weiteres  als  die  Moglichkeit  einer  auBerordent- 
achen  Verschiedenheit  der  Krankheitsanordnung  zeigen,  genugt  es 
Wohl  hier,  auf  sie  hingewiesen  zu  haben. 

Die  Untersuchung  der  unter  der  Hirnrinde  gelegenen  Teile  des 
paralytischen  Zentralnervensystems  zeigt  also,  daB 
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1.  Wo  hi  kein  Teil  des  Gehirnes  und  R  tick  en - 
markes  von  der  paralytischen  Erkrankung  ver- 
se h o n t  w i r d.   Dafi  a b e r 

2.  die  Beteiligung  der  einzelnen  Gebiete  eine 
wesentlich  verschiedene  i  s  t.  In  der  R  e  g  e  1  p  f  1  e  g  t 
wo  hi  die  Hirnrinde  starker  als  die  iibrigen  Teile 
des  Zentralorganes  betroffen  zu  werden. 

In  e i  n e r  ungewOhnlicheren  Anordnung  der  Er- 
krankung konnen  a b e r  a u c h  das  Kleinhirn,  der  Tha- 
lamus, das  z e n  t  r a  1  e  H 6 h  1  e n g r a  u  ,  e i n z e  1  n e  Nerven- 
kerne  und  Bfickenmarkssystemein  starkerem  Grade 
und  in  derselben  Art  w  i  e  die  Hirnrinde  sich  v  e  r  - 
andert  zeigen. 

3.  Neb  en  der  eigentlich  paralytischen  Erkran- 
kung fin  den  sich  sekundilre  Degeneration  en,  haupt- 
sachlich  in  den  von  d  e  r  K  i  n  d  e  a  b  h  a  n  g  i  g  e  n  G  e  b  i  e  t  e  n , 
besonders  i  m  Thalamus  und  der  Py  rami  den  bah  n. 

4.  N e b e n  wechselnder  und  seltenerer  Beteili- 
gung aiiderer  Rtlckenmarksgebiete  beobachtet  man 
g  a  n  z  gewOhnlich  b  e  i  der  Paralyse  eine  Erkrankung 
der  S  e  i  t  e  n  -  und  Hinterstrange,  die  i  n  s  o  f  e  r  n  von 
a n  tl  e  r  e  n  paralytischen  Yeranderungen  Abweichun- 
g  e  n  z  e  i  g  t ,  als  h  i  e  r  entztindliche  Erscheinungen  e  r  - 
h  e  b  1  i  c  h  e  n  Grades  n  i  c  h  t  imnier  n  a  c  h  w  e  i  s  b  a  r  s  i  n  d. 

Die  Veranderungen  in  den  u b r i g e n  K 6 r p e r o r g a n e n. 

Unter  den  pathologischen  Befunden,  welche  man  noch  sonst  an 
den  Organeu  Paralytischer  erheben  kann,  verdienen  eine  besondere 
Beachtung  die  Veranderungen  an  der  Aorta  und  den  grofien  Ge- 
faBen  der  SchadelhOhle.  Es  finden  sich  unter  unseren  Fallen  zwar 
einige,  in  denen  ausdrucklich  erwahnt  wird,  daB  alle  GefaBe  zart 
waren  und  jede  Verdickung  fehlte,  sie  bilden  aber  die  Ausnahme 
und  als  besonders  beachtenswert  muB  hervorgehoben  werden,  daB 
auch  in  Fallen  von  jugendlicher  Paralyse,  die  in  einem  Alter  starben, 
wo  Arteriosklerose  sonst  nicht  beobachtet  zu  werden  pflegt,  GefaB- 
verdickungen,  Eauhigkeiten  und  beetartige  Erhabenheiten  der  Intima 
beobachtet  wurden.  Die  Syphilis  als  Ursache  der  Paralyse  und  bis 
heute  als  allgemein  anerkannter,  wichtiger  atiologischer  Faktor  der 
Arteriosklerose  schien  das  Vorkommen  von  Arteriosklerose  auch 
bei  jugendlichen  Paralytikern  zu  erklaren.  Stbadb  hat  nun  vor 
einigen  Jahren  behauptet,  dafi  sich  die  Veranderungen  an  den  groBen 
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GefaBen  bei  der  Paralyse  von  der  gewohnlichen  Arteriosklerose 
unterscheiden,  indem  sie  runzlige,  hockerige  Verdickungen  dar- 
stellen,  die  bisweilen  konfluierten,  Giirtel  bildeten,  aber  keine 
regressive  Veranderungen,  namentlich  keine  Verkalkung  zeigten. 
Sie  naherten  sich  so  der  Endarteritis  luetica. 

DaB  es  auch  bei  Paralytikern  GefaBerkrankungen  gibt,  die 
mit  starken  regressiven  Veranderungen  einhergehen,  habe  ich  an 
zahlreichen  Praparaten  gesehcn.  Cramer  hat  eine  solche  Arterie  mit 
Verkalkungen  abgebildet.  Dort,  wo  noch  keine  Zerfallserscheinungen 
deutlich  waren,  schienen  mir  Friihstadien  der  Erkrankung  vorzuliegen. 

Neuerdings  aber  findet  die  SxRAUB'sche  Auffassung  von  mehr- 
fachen  Seiten  Verteidiger  und  es  ersclieint  nicht  mehr  unwahr- 
scheinlich,  daB  es  gelingen  wird,  von  der  clestruierenden  Arterio- 
sklerose andersartige  GefaBerkrankungen  mit  geringerer  Ncigunjr 
zu  regressiven  Veranderungen  abzutrennen,  die  mit  der  Lues  in 
engerer  Beziehung  stehen.  DaB  aber  auch  die  deformierende,  clurch 
Neigung  zur  Gewebsentaihmg  ausgezeichnete  Arteriosklerose  bei 
der  Paralyse  vorkommt,  scheint  unzweifelhaft. 

Die  Frage  zu  einer  endgiiltigen  Losung  zu  fuhren,  ob  die 
Veranderungen  an  den  groBen  GefaBen  der  Paralyse  wenigstens 
zum  Teil  eine  besondere  Form  der  Arteriosklerose  bedeuten,  die 
mit  Lues  in  ausschlieBlicheren  Zusammenhang  zu  bringen  ist,  ist 
eine  wichtige  Sache,  weil  damit  die  bisher  nur  durch  die  Anamnese 
nachweisbare  Beziehung  zwisehen  Lues  und  Paralyse  durch  die 
Histologie  eine  Bestatigung  erhalten  wiirde.  — 

Ob  sich  in  Milz,  Niere  und  Leber  fur  die  Paralyse  typische 
Veranderungen  finden,  steht  noch  dahin.  Klippel  hat  an  diesen 
Organen  der  Paralytiker  viererlei  Arten  von  Veranderungen  be- 
schrieben.  Die  Veranderungen,  welche  schon  dem  Ausbruch  der 
Paralyse  vorausgingen  (alkoholische  Lebercirrhose),  die,  welche  auf 
den  Marasmus  zuruckzufuhren  sind  und  die,  welche  durch  eine 
sekundare  Infektion  (Pyelonephritis,  Pyamie  usw.)  bedingt  werden, 
haben  fur  unsere  Betrachtung  nur  ein  nebensachlicheres  Interesse.  Als 
Gewebsver^nderungen,  welche  unmittelbar  mit  der  paralytischen  Er- 
krankung in  Beziehung  zu  bringen  sind,  beschreibt  er  dann  in  fast 
alien  Organen  GefaBerweitcrungen  mit  kapillaren  Blutungen  und 
Pigmentresten  und  davon  abhangigen  atrophischen  Herdchcn  im 
spezifischeii  Gewebe.  Sie  sollen  ahnlich  sein  den  Veranderungen,  die 
man  in  Stauungsorgancn  findet  und  sich  von  diesen  durch  eine 
weniger  allgemeine  und  unregelmaBigere  Verteilung  des  Krankheits- 
vorgangs  unterscheiden.  Tatsachlich  kann  man  solche  Herde  nicht 
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selten  besonders  in  der  Leber  und  Niere  der  Paralytiker  finden.  Ob 
sie  aber  fur  die  Paralyse  bezeichnend  sind,  kann  erst  ein  uinfang- 
reiehes  Vergleichsmaterial  beweisen,  das  ich  nicht  untersucht  habe. 
Ich  will  auch  noch  erwahnen,  daB  man  in  der  Milz,  in  der  Niere 
und  Leber  Paralytischer  bald  vereinzelt,  bald  in  groBer  Haufigkeit 
Plasmazellen  und  Lymphocyten  in  der  Nachbarschaft  der  Kapillaren 
finden  kann.  Auch  hier  kann  nur  ein  groBes  Untersuchungs-  und 
Vergleichsmaterial,  das  mir  nicht  zu  Gcbote  stand,  erweisen,  ob 
und  inwieweit  dieser  Befund  weitere  Schlusse  zulafit.  Sicher  ist 
jetzt  schon,  daB  cr  nicht  nur  bei  der  Paralyse  zu  erheben  ist. 
Es  muB  also  der  Zukunft  noch  vorbehalten  bleiben,  nachzuweisen, 
ob  die  bisher  beobachteten  pathologischcn  Befunde  an  den  inneren 
Organen  der  Paralytiker  irgend  etwas  Eigenartiges  haben  und  ob 
es  spezifisch  paralytische  Veranderungen  auch  auBerhalb  des  Nerven- 
systems  gibt. 

Das  Wesen  d cr  paralytischen  E r k r a n k u n g. 

Nachdem  wir  uns  eingehend  mit  den  (Jewebsveranderungen  be- 
schaftigt  haben,  welche  als  die  CJrundlage  der  Paralyse  anzusehen 
sind,  liegt  es  nahe,  die  Beantwortung  der  Frage  zu  versuchen, 
worin  das  Wesen  der  paralytischen  Erkrankung  besteht. 

Auch  hier  haben  alle  erdenklichen  Moglichkeiten  schon  ihre 
Verfechter  gefunden. 

Die  alteste  Ansicht  war  wohl  die,  daB  die  Veranderungen 
an  den  weichen  Hauten  den  Ausgangspunkt  der  paralytischen  Er- 
krankung bikini,  dafi  die  Paralyse  also  eine  chronische  Meningitis 
darstelle.  Sie  findet  wohl  heute  keine  Anhanger  mehr.  Die  Ver- 
anderungen der  Pia  konnen  in  frischen  Fallen  von  Paralyse  so 
unerhcblieh  sein,  die  Einde  aber  so  tiefgreifende  Zerstorungen  auf- 
weisen,  daB  eine  kausalc  Abhangigkeit  der  Eindenerkrankung  von 
der  Erkrankung  der  Pia  nicht  angenommen  werden  darf.  Die  Er- 
krankung der  weichen  Haute  geht  offenbar  neben  der  des  Gehirns 
einher,  kann  bei  erheblicher  Gehirnerkrankung  gering  sein,  ist  aber 
immer  betrachtlich  bei  schwerer  Atrophic. 

Da  aber  die  Piaverdickung  nicht  nur  hyperplastisch  ist,  man 
vielmehr  in  ihr  Wucherungserscheinungen  an  den  Gefafien  und 
massige  Anhaufungen  von  Infiltrationszellen  findet,  ist  die  Frage 
nicht  ohne  weiteres  zu  entscheiden,  ob  nicht  doch  vielleicht  die 
Piaveranderungen  auf  die  Rindenerkrankung  und  auf  die  Er- 
scheinungsweise  der  Krankheit  EinfluB  gewinnen  konnen.  Bins- 
w anger  wenigstens  nimmt  das  nach  den  Ausfiihrungen  in  der  sieben- 
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ten  SehluBfolgerung  seiner  Monographic  an  und  hat  dieser  Auf- 
fassung  auch  spater  noch  in  der  Aufstellung  einer  ,,meningitisch- 
hydrocephalischen"  Form  der  Paralyse  Ansdruck  gegeben.  Mit 
Lissauek  mochte  ich  die  Bedeutung  der  Piaveranderungen  nach 
dieser  Richtung  nicht  sehr  hoch  einschatzen.  Selbst  unter  den 
groBten  Flussigkeitsansammlungen  in  der  Pia,  unter  den  derbsten 
Piaschwarten  findet  man  nichts,  was  auf  eine  Hirndruckwirkung 
hindeutet,  sondern  sogar  oft  die  oben  beschriebene  retikulare  An- 
ordnung  in  der  atrophischen  Rinde,  mit  im  Praparate  leeren,  im 
Leben  wohl  mit  Flussigkeit  gefullten  Spalten.  Unter  einer  sehr 
stark  verdickten  Pia  liegt  immer  eine  sehr  stark  atrophische  Rinde. 
Die  Windungen  erscheinen  aber  dabei  nicht  komprimiert  und  nieder- 
gedriickt,  sondern  in  die  infiltrierte  Pia  eingebettet.  So  muB  man 
annehmen,  daB  die  Piawucherung  trotz  ihres  infiltrativen  Charakters 
angeregt  wird  durch  die  Rindenatrophie,  vielleicht  so,  daB  eben 
dort  die  starksten  Infiltrationen  stattfinden,  wo  die  starkste  Ersatz- 
wucherung  notig  ist. 

Andere  Beobachter  wieder  haben,  wie  wir  gesehen  haben,  den 
Ausgangspunkt  der  paralytischen  Erkrankung  in  einer  primaren 
^'ucherung  des  Stiitzgewebes  gesucht,  Diese  Auffassung  ist  von 
Weigert  mit  guten  Grunden  widerlegt  worden.  Die  Gliawucherung 
bildet  sich  sekundar,  mit  oder  nach  dem  Untergang  des  nervosen 
Gewebes. 

Die  iibrigen  Forscher,  welche  sich  mit  der  Anatomie  der  Para- 
lyse beschaftigt  haben,  teilen  sich  in  Anhanger  der  weiteren  Moglich- 
keiten,  daB  zuerst  die  nervbse  Substanz  untergeht,  oder  daB  die 
Paralyse  eine  Entzundung  darstellt,  also  die  paralytische  Erkrankung 
vom  GefaBapparat  ihren  Ausgang  nimmt,  wahrend  die  nervbse  Sub- 
stanz erst  durch  die  entzundlichen  GefaBveranderungen  Schaden 
erleidet. 

Der  erste  Standpunkt  ist  von  den  meisten  deutschen  Forschern, 
der  letztere  hauptsachlich  in  Frankreich  und  in  Deutschland  von 
Mendel  vertreten  worden.  Neuerdings  hat  auch  Nissl  und  Degen- 
kolb  den  entzundlichen  Charakter  der  paralytischen  Erkrankung 
betont. 

Nun  muB  gewiB  nach  unsern  obigen  Befunden  ohne  weiteres 
z'lgegeben  werden,  daB  die  Paralyse  eine  Entzundung  ist,  wenn 
man  Wucherungserscheinungen  an  den  GefaBhauten,  Neubildung 
von  GefaBen,  ein  massenhaftes  Auftreten  von  Infiltrationszellen, 
3ie  aus  Blutelementen  abzuleiten  sind,  als  beweisend  fur  das  Vor- 
handensein  einer  Entzundung  ansieht. 
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Jedenfalls  stellen  aber  die  Gewebsveranderungen,  welche  wir 
bei  der  Paralyse  finden,  einen  e  i  g  e  n  a  r  t  i  g  e  n  E  n  t  z  u  n  d  u  n  g  s- 
vorgang  d  a  r ,  der  s i c h  g a n  z  wesentlich  von  andern 
Entziindungen  der  Hirnrinde  unterscheidet.  Als 
den  Typus  einer  solchen  wollen  wir  die  nichteitrige  Encephalitis 
heranziehen.  Bei  der  Encephalitis  sehen  wir  Herde  auftreten,  welche 
sich  an  einzelne  GefaBgebiete  halten.  In  diesen  Herden  wird  das 
nervose  Gewebe  samt  der  Glia  mehr  oder  minder  vernichtet,  es 
treten  mit  massenhafter  Gefafineubildung  massenhafte  Gitterzellen, 
stets  beschriinkt  auf  das  umgrenzte  Entziindungsgebict,  auf,  und  als 
Ausgang  des  ganzen  Krankheitsvorgangs  bleibt  je  nach  der  GroBe 
des  Hen  Irs  cine  Narbe,  cine  Cyste,  ein  porcncephalischer  Defekt 
iibrig. 

Bei  der  Paralyse  aber  sehen  wir  ein  ganz  anders  geartetes  Bild. 
In  der  erkrankten  Rinde  fallen  sich  in  diffuser  Ausbreitung  die 
Lymphscheiden  der  Gefafle  mit  Plasmazellen,  aber  diese  ver- 
schwinden  allmahlich  wieder,  wenn  das  nervose  Gewebe  mehr  oder 
minder  zu  Grunde  gegangen  ist,  wie  wir  das  in  den  Endzustanden 
schwersten  paralytischen  Rindenschwundes  aufs  deutlichste  fest- 
stellen  konnten.  Sie  bleiben  jedenfalls  bis  auf  seltene  Ausnahmen 
in  den  GefaJBscheiden.  Das  Stutzgewebe  verfallt  nicht  dem  Unter- 
gang.  Es  ersetzt,  soweit  es  moglich  ist,  das  Untergegangene.  Der 
grobe  Aufbau  des  Gehirns  wird  nirgends  gestort,  die  Grenze  von 
Rinde  und  Mark  sogar  bleibt  nachweisbar,  selbst  da,  wo  alle 
Ganglienzellen  zu  Grunde  gegangen  sind. 

Weiter  befallt  die  Erkrankung  nicht  wahllos,  audi  nicht  nach  Ge- 
faBbezirken  verteilt  das  Gehirn.  F  ii  r  die  Ausbreitung  des 
paralytischen  Erkrankungsprozesses  sind  zweifel- 
losnervoseAnordnungenvonBedeutung.  Die  Annahme, 
daB  die  Paralyse  eine  Systemerkrankung  im  strengen  Wortsinne  ist, 
hat  sich  nicht  halten  lassen,  aber  doch  sehen  wir  die  Krankheit 
Wege  gehen,  die  durch  Eigenartigkeiten  des  nervosen  Gewebes  ge- 
geben  scheinen.  In  der  Rinde  z.  B.  sind  die  Veranderungen  audi 
an  den  GefaBen  durchschnittlich  erheblich  starker  als  im  Mark, 
aus  der  starker  veranderten  Umgebung  ragen  die  Zentralwindungen 
oft  als  wesentlich  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogenc  Insel  heraus. 
Die  Hinterhauptslappen  werden  noch  viel  weniger  in  die  Erkrankuiiij: 
hineingezogen.  Wir  haben  auch  die  Moglichkeit  zugeben  mussen, 
daB  an  manchen  Praparaten  gewisse  Schichten  zuerst  und  am 
starksten  verandert  scheinen.  Im  Riickenmark  sehen  wir  die  Er- 
krankung oft  auf  ganz  bestimmte  Fasersysteme  beschrankt. 
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Was  aber  schlieBlich  als  das  Ausschlaggebende  zu  betrachun 
ist,  ist  der  Nachweis,  daB  bei  der  Paralyse  auch  da 
ein  Untergang  des  ncrvosen  Gewebes  stattfindet, 
wo  man  v e r g e b  1  i  c h  n a c h  so  erheblichen  e n t z u n d - 
lichen  Vera nderun gen  an  den  G  e  f  a  B  e  n  suclit,  daB 
sie  als  eine  liinreichende  Ursache  der  Schadigung 
desNervengewebesangesehenwerdenkonnen.  Dieser 
Nachweis  laBt  sich  an  den  Erkrankungen  der  Faserbahnen  im 
Riickenmark  fiihren,  wie  wir  oben  dargelegt  haben.  Nnr  in  clem 
eigentlichen  Grau  scheinen  die  Plasmazellenanhaufungen  und  iiber- 
haupt  die  als  entziindlich  zu  cleutenden  Vorgange  hohere  Grade 
zu  erreichen. 

Man  hat  gehofft,  die  Frage,  ob  die  GefaBvcranderungen  oder 
die  Veranderungen  der  nervbsen  Substanz  das  Primare  seien,  dadurch 
zu  entscheiden,  daB  man  die  friihesten  Stadien  der  Erkrankung  zur 
Untersuchung  heranzog.  In  den  frischesten  Fallen  der  Paralyse, 
die  ich  untersuchen  konnte,  fanden  sich  schon  GefaBveranderungen 
und  Plasmazelleninfiltrationen,  Ganglienzellerkrankung  und  Glia- 
wucherung  nebeneinander.  Es  scheint  fraglich,  ob  man  noch  akutere 
Zustande  finden  kann  und  ob  dann  noch  eine  sichere  klinische  und 
histologische  Diagnose  moglich  sein  wtirde.  Auf  dieseni  "Weg  also 
diirfte  man  wahrscheinlich  nicht  weiter  kommen. 

Aber  auch  schon  die  vorher  angeftihrten  Betrachtungen  be- 
weisen,  daB  die  Veranderungen  an  der  nervosen  Substanz  das 
Wesentlichstc  des  paralytischen  Krankheitsvorganges  sind  und  daB 
die  Veranderungen  an  den  GefaBen  wohl  nur  gleichzeitig  und  durch 
dicselbe  Ursache  veranlaBt  werden. 

Da  wir  eine  ahnliche  Ausbreitung  der  Rtickenmarksdegeneration 
bei  den  offenbar  toxischen  Erkrankungen  der  Pellagra  und  des 
Ergotismus  sehen,  erscheint  die  Annahme  einer  toxischen  Ursache 
ftir  die  Degeneration  des  Nervengewebes  bei  der  Paralyse  durchaus 
begrundet,  Wenn  sich  die  Angabe  Mahaim's,  dor  das  Vorkommen 
von  Plasmazellen  in  dem  Zentralnervensystem  bei  einer  Intoxikation 
mit  Filix  mas  beschrieben  hat,  bestatigen  sollte,  wtirde  sich  ergeben, 
daB  auch  bei  anderen  Intoxikationen  Infiltrationszellen  wie  bei  der 
Paralyse  vorkommen. 

Zuruckgewiesen  muB  jedenfalls  die  Auffassung  Klippel*s 
werden,  daB  die  Paralyse  eine  Entzundung  sei,  wie  jede  durch 
Bakterien  verursachte  Entzundung. 

Die  bakteriellen  Entztindungen,  soweii  wir  sic  bis  heute  kennen, 
breiten  sich  nach  den  BlutgefaBen  und  Lymphbahnen  aus,  in  welche 
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die  Bakterien  verschleppt  werden  imd  machen  isolierte  Erkrankungs- 
herde;  sic  verbreiten  sich  nicht  nach  nervbsen  Anordnungen. 

Noch  weniger  begriindet  scheint  die  Auffassung  von  Kaes,  der 
aus  seinen  Markscheidenpraparaten  den  SchluB  zieht,  dafi  die  Para- 
lyse nichts  anderes  als  ein  frtthes  Altern,  eine  friihe  Ruckbildung 
sei.  Den  Altersveranderungen  liegen  im  Gegensatz  zu  der  Paralyse 
im  wesentlichen  regressive  Prozesse  zu  Grunde,  wahrend  bei  der 
Paralyse  mit  dem  Untergang  der  nervbsen  Substanz  entzundliche 
Veranderungen  am  GefaBapparat  einhergehen. 

Nach  unseren  Befunden  1  a s s e n  sich  die  ana- 
tomischen  Veranderungen  bei  der  progressiven 
Paralyse  aberauch  nicht  allein  clin  ch  eine  vom  G  e  - 
faBsystem  ausgehende  Entzundung  zwanglos  e  r  - 
k  1  a r  e n.  E s  m u  B  v i e  1  m e h  r  angcno m m  en  werden,  d a B 
das  nervose  G  e  w  e b e  unabhangig  von  der  G  e  f  a  fl  - 
erkrankung  zu  Grunde  geht. 

Das  wesentlichste  der  paralytischen  Erkran- 
kung ist  die  Schadigung  und  der  Untergang  des 
P  a  r  e  n  c  h  y  m  s ;  mit  d  i  e  s  e  r  Parenchymerkrankung 
gehen  entzundliche  Ers-cheinungen  am  GefaBappa- 
rat ein  her,  die  in  der  Hirnrinde  am  starksten  aus- 
gepragt  sind. 

DaB  die  Vergiftung,  welche  die  Paralyse  veranlaBt,  mit  der 
Syphilis  in  direkte  oder  indirekte  Beziehung  zu  bringen  ist,  diirfte 
feststelien.  Dafi  die  histologischen  Veranderungen  der  Paralyse,  ab- 
weichend  von  den  Gewebserkrankungen  sind,  die  den  gmnmosen  und 
luetisch-meningitischen  und  -endarteriitischen  Prozessen  zu  Grunde 
liegen,  werden  wir  noch  unten  darzulegen,  Gelegenheit  haben.  Da- 
gegen  erscheint  es  auch  nicht  bewiesen,  daB  nach  irgendwelcher 
anderen  Ursache  als  nach  der  Lues  beim  Menschen  Gehirnverande- 
rungen  zur  Beobachtung  kommen,  welche  denen  bei  der  Paralyse 
entsprechen.  Damit  bleibt  aber  auch  die  Mbglichkeit  offen,  daB 
die  paralytischen  Veranderungen  nur  eine  besondere  Form  luetischer 
Gewebserkrankungen  darstellen. 

Bis  diese  Wahrscheinlichkeit  durch  zwingende  Beweise  zur 
GewiJBheit  erhoben  wird,  haben  wir  natiirlich  keine  Berechtigung, 
die  paralytischen  Gewebsveranderungen  als  luetische  zu  bezeichnen. 
Und  selbst  wenn  dies  der  Fall  sein  wird,  werden  wir  die  paralytische 
Erkrankung  wegen  ihrer  andern  Entwicklung,  ihrer abweichenden  Art 
und  ihres  verschiedenen  Ausgangs  als  etwas  ganz  wesentlich  anderes 
als  die  ubrigen  syphilitischcn  Hirnerkrankungen  ansehen  miissen. 
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Lassen  sich  nach  den  histologischen  Befunden 
U nter art  en  der  Paralyse  abgrenzenV 
Es  stellt  sich  nun  zunachst  die  weitere  Frage,  ob  etwa  die 
anatomischen  Befunde  bei  der  Paralyse  dazu  beniitzt  werden  konnen, 
Unterformen  abzutrennen,  und  ob  den  bekannten  klinisclien  Varie- 
taten  des  Krankheitsbildes  histologisch  abweichende  Befunde  ent- 
sprechen. 

Man  hat  ja  von  jeher  versucht,  die  Paralyse  nach  den  klinisclien 
Erscheinungen  in  verscliiedene  Gruppen  zu  trennen.  So  hat  man 
die  klassische  Paralyse,  die  demente,  die  hypochondrische,  die  zirkulare 
Form  auseinandergehalten.  In  alien  Lehrbuchern  findet  man  be- 
tont,  daB  alle  diese  Formen  gelegentlich  nur  Zustandsbilder  im 
Verlaufe  eines  einzigen  Krankheitsfalles  bilden.  Ein  durchgreifender 
histologischer  Unterschied  hat  sich  selbst  zwischen  den  typischsten 
Fallen  der  klassischen  und  dementen  Paralyse  bis  jetzt  nicht  finden 
lassen. 

Schon  seit  langer  Zeit  hat  man  dann  zwischen  Paralysen  mit 
Hinterstrangs-  und  Seitenstrangserkrankung  unterschieden  und  nach 
Abweichungen  des  Verlaufs,  der  Dauer,  der  klinischen  Erscheinungen 
gesucht;  auch  hier  haben  sich  histologische  Abweichungen  nicht 
finden  lassen. 

Binswangek  hat  dann  weiter  einige  histologisch  abweichende 
Formen  beschrieben,  eine  hamorrhagischc  und  cine  meningitisch- 
hydroccphalische  Form.  Kleine  Hamorrhagien  findet  man  haufig, 
wie  neuerdings  wieder  Ceamee  betont  hat,  im  zentralen  Hohlengrau. 
In  der  Hirnrinde  der  Paralytiker  habe  ich  aber  unter  alien  meinen 
Fallen  nur  zwei  mit  cinigen  kleinen  Blutungen  gefunden.  Die  Falle 
hatten  sonst  weder  klinisch  noch  histologisch  etwas  von  anderen 
Fallen  Abweichendes.  Im  Vergleich  zu  der  groBen  Zahl  der  unter- 
suchten  Paralysen  scheint  also  die  hamorrhagische  Form  zwar  ein 
interessantes,  aber  doch  seltenes  Vorkommnis  zu  sein. 

Uber  die  meningitisch-hydrocephalische  Form  habe  ich,  was 
den  meningitischen  Teil  anbelangt,  schon  oben  einige  Bedenken  ge- 
auBert.  Seit  wir  durch  die  Einfuhrung  der  Lumbalpunktion  bei 
der  Paralyse  dariiber  belehrt  worden  sind,  daB  die  Ventrikelfliissig- 
keit  nicht  nur  quantitativ,  sondern  auch  qualitativ  hinsichtlich  ihres 
Reichtums  an  zelligen  Elementen  und  hinsichtlich  ihrer  chemischen 
Zusammensetzung  venindert  ist,  kann  man  wohl  einige  Bedenken 
dagegen  erheben,  daB,  wie  Weenicke  meint,  der  Hydrocephalus  nur 
bestimmt  ist,  den  durch  den  Hirnschwund  freigewordenen  Kaum 
auszufiillen.    Unter  meinem  Beobachtungsmaterial   befinden  sich 
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wenige  Falle  mit  machtigem  Hydrocephalus,  ungewohnlich  starker 
Ependymwucherung  und  auffallig  plattgedriickten  Streifenhugeln, 
welche  den  Gedanken  nahelegen  muBten,  daB  hier  eine  iiber  die 
gewohnliche  Spannung  hinausgehende  Fliissigkeitsansamralung  vor- 
lag.  Doch  das  waren  ganz  seltene  Falle  und  immer  Endzustande 
einer  ungewohnlich  langen  Krankheit.  Klinische  Besonderheiten 
vermochte  ich  an  ihnen  nicht  festzustellen.  Viel  gewohnlicher  jeden- 
falls  sieht  man  den  Hydrocephalus  genau  mit  dem  Hirnschwund 
parallel  gehen  und  keine  erkennbaren  Druckerscheinungen  veran- 
lassen.  So  muB  auch  die  meningitisch-hydrocephalische  Form  Bins- 
wangbb'Sj  wenn  ihr  ftberhaupt  eine  Berechtigung  zuerkannt  werden 
kann,  als  ein  seltenes  Vorkommnis  angesehen  werden,  wahrend  fiir 
die  grofle  Mehrzahl  der  Paralysen  eine  Einteilung  in  durch  histo- 
logische  Eigentumlichkeiten  gekennzeichnete  C4ruppen  noch  nicht 
moglich  erscheint. 

Als  eine  durch  etwas  eigenartige  Gewebsveranderungen  ge- 
kennzeichnete Form  sind  weiter  mehrfach  die  Falle  mit  besonders 
raschem  und  sturmischein  Verlauf  (die  foudroyante,  galoppierende 
Paralyse)  beschrieben  wordcn.  Auf  ihre  Eigcntumlichkeit  ist  schon 
oben  mehrfach  hingewicsen.  Das  AVesentliche  scheint  eine  ziemlich 
gleichnuiBige  Erkrankung  der  ganzen  Hirnrinde,  die  Zellerkrankung 
oft  ganz  gleichartig  in  einer  der  akuten  Veranderung  Nissl's  ahn- 
lichen  Form,  aber  mit  Anhaufung  dunkler  Kornchen  in  den  Zellen, 
Zerfall  der  feinen  norvosen  Strukturen  in  coccenahnliche  Korner, 
zahlreiche  Karyokinesen  in  der  Glia  ueben  als  Kiickbildungserschei- 
nungen  zu  deutenden  Veranderungen  an  manchen  Trabantzellen,  noch 
wenig  Gliafaserbildung,  Anhaufung  von  jungen  Plasmazellen  in  den 
Kapillaren,  wenig  oder  kein  Ausfall  von  Markfasern,  oft  Marchi- 
Schollcn  in  der  Rinde,  Rindcnarchitektonik  nicht  gestort  (Taf  XII, 
Fig.  2). 

Wir  sehen  aber  ahnliche  Veranderungen  gelegentlich  auch  auf- 
gepfropft  auf  ein  bereit.s  chronisch  verandertes,  paralytisch  atro- 
phisches  Gehirn,  wenn  sich  nach  langem  Verlauf  plotzliche,  heftige 
Erregungszustande  eingestellt  hatten ;  dazu  scheinen  diese  Falle, 
wie  auch  Gaupp  meint,  viel  seltener  geworden  zu  sein.  Seit  Ab- 
schaffung  des  Isolierregimes  und  seit  Einfiihrung  der  Dauerbader 
haben  wir  oftcrs  diese  stiirmischen  Zustande  mit  der  wilden  Er- 
regung,  dem  graBlichen  Grimassieren,  ungestumen  choreiformen  Be- 
wegungen  in  Remission  oder  in  chronische  Formen  ubcrgehen  sehen, 
wahrend  sie  fruher  rasch  an  Erschopfung,  Phlegmonen  oder 
Decubitus  zu  Grunde  gingen.  So  stellen  wahrscheinlich  solche  Be- 
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obachtungen  mehr  besonders  akut  einsetzende  Zustandsbilder  als 
eine  durch  innere  Bcdingungen  zu  raschem  Verlauf  und  kurzer  Dauer 
bestimmte  Varietat  der  Paralyse  dar. 

Als  eine  weitere  klinisch  abweichende  Form  hat  man  schliefllich 
die  Tabesparalysen  abgetrennt.  Das  wesentlichste  klinische  Merkmal 
besteht  nach  Binswanger  in  dem  langen,  gelegentlich  iiber  acht 
bis  zehn  und  mehr  Jahre  sich  erstreckenden  Verlauf,  welcher  durch 
langjahrige  Stillstande  des  Leidens  bedingt  ist.  Jahrelang  konnen 
die  intellektuellen  Schadigungen  nur  auf  den  Verlust  der  feineren 
t  thischen  und  asthetischen  (altruistischen)  Vorstellungen  und  Einpfin- 
dnngen  beschrankt  sein,  ohne  dafi  irgend  welche  Gedachtnis-  oder 
Urteilsschwache  bemerkbar  geworden  ist. 

In  anderen  Fallen  konnen  Remissionen  fehlen,  wahrend  im 
iibrigen  der  klinische  Verlauf  mit  seiner  eigenartigen  geistigen 
Schwache  derselbe  bleibt. 

Audi  Forstner  betont  die  eigenartige  Demenz  und  den  prota- 
hicrten  Verlauf  mancher  Tabesparalysen. 

Bei  einer  anderen  Gelegenheit  beschreibt  Binswanger  noch 
andere  Formen  der  Tabesparalyse.  Die  Paralyse  kann  sich  an  die 
Tabes  unter  den  stiirmischsten  Erscheinungen  anschlieflen  und  nach 
kurzer  Zeit  todlich  enden,  oder  sie  kann  nach  plotzlichem  Beginn 
unter  gehauften  paralytischen  Anf alien  zum  Tode  oder  zu  rapidem 
Verfall  fuhren.  Auch  Meynert  und  Wernicke  schreiben  den  Tabes- 
psychosen  einen  besonders  schnellen  Verlauf  zu. 

Unter  den  170  Fallen  unserer  Betrachtung  befinden  sich  15, 
bei  welchen  eine  Tabes  lange  Jahre  der  Paralyse  vorausgegangen  war. 

Drei  davon  entsprachen  der  Schilderung  der  chronisch  ver- 
laufenden  Tabesparalyse,  wie  sie  Binswanger  gibt,  nur  einer  davon 
hatte  eine  Remission.  Vier  weitere  Falle  glichen  den  Beobachtungen 
Binswanger's  mit  dem  ungemein  raschen,  sturmischen  Verlauf. 

Zwei  Falle  zeigten  erst  gegen  das  Ende  ihres  Lebens,  als 
schon  ein  schwerer  Blasenkatarrh  und  nephritische  Erscheinungen 
voihanden  waren,  Zustande  von  Verwirrtheit.  Auch  sie  erwiesen 
sich  histologisch  als  Paralysen.  Die  anderen  vier  Falle  verteilen 
sich  nach  ihren  psychischen  Erscheinungen  unter  die  klassischen 
Paralysen  (zwei)  und  unter  die  hypochondrische  Paralyse  (zwei). 

Dazu  kommen  noch  zwei  Falle  mit  sehr  langem  Verlauf,  bei 
welchen  im  Leben  die  Diagnose  „Tabes  mit  Demenz"  gestellt  worden 
war,  weil  zu  den  Tabessymptomen  keine  deutlich  paralytischen, 
namentlich  keine  paralytische  Sprachstbrung,  getreten  waren  und  die 
psychische  Schwache  qut  in  einer  einfachen  Demenz,  geringen  Ge- 


dachtnisausfallen  und  Stumpfheit  sich  auBerte.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  zeigte,  dau  es  sich  auch  hier  urn  Paralysen  handelte. 
Wir  miissen  demnach  auch  diese  Falle  der  ersten  BiNswANGEn'schen 
Gruppe  zurechnen. 

Diese  Zusammenstellung  spricht  nun  dafur,  daB  sich  zur  Tabes 
Paralysen  jeder  Farbung  hinzugesellen  konnen,  spricht  aber  auch 
nicht  dagegen,  daB  hauptsachlich  zwei  Formen  unter  den  Tabes- 
paralysen  einer  Hervorhebung  wtirdig  sind:  Formen  mit  einem  sehr 
protahierten  Verlauf  und  einer  lange  gering  bleibenden  Gedachtnis- 
stOrung,  wahrend  die  ethischen  Defekte  mehr  in  den  Vordergrund 
treten  und  weiter  Falle,  bei  welchen  im  Verlauf  einer  Tabes  plotz- 
lich  sttlrmische  Erregungszustande,  oft  mit  lebhaften  Sinnestauschun- 
gen,  auftreten,  und  die  Krankheit  rasch,  zuweilen  unter  gehauften 
Anfallen  zum  Tode  fiihrt.  Gerade  fur  diese  letzte  Gruppe  habe 
ich  geglaubt,  eine  besondere  Anordnung  der  paralytischen  Er- 
krankung  gefunden  zu  haben,  indem  in  zwei  Fallen  die  Ver- 
a.nderungen  mehr  auf  die  tiefe  Binde  beschrankt  schienen.  —  Ich 
habe  mich  belehren  lassen  miissen,  daB  dies  eine  zu  friihe  Verall- 
gemeinerung  gewesen  ist.  Der  Unterschied  erscheint  nicht  durch- 
greifend.  Bis  heute  konnte  ich  weder  fiir  diese,  noch  fiir  die 
anderen  Formen  der  Tabesparalysen  eine  eigenartige  und  von  der 
gewohnlichen  Paralyse  abweichende  Krankheitsausbreitung  nach- 
weisen.  Alle  Tabesparalysen  zeigten  Veranderungen  wie  die  ge- 
wohnliche  Paralyse,  die  meisten  in  einer  anscheinend  gleichen  An- 
ordnung; namentlich  ist  es  nach  meinen  Beobachtungen  audi  nicht 
zutreffend,  daB  bei  der  Tabesparalyse  durchschnittlich  die  hintere 
Mantelhalfte  und  das  Kleinhini  starker  erkrankt  ist. 

So  schcint  es  bis  heute  noch  nicht  mbglich,  den  klinischen 
Varietaten  der  Paralyse  entsprechende  Abarten  des  paralytischen 
Degenerationsprozesses  und  seiner  Ausbreitung  nachzuweisen. 


III.   Die  histologiseho  Difforontialdiagnose   dor  Paralyse. 

Xachdem  wir,  die  Eigenschaftcn  der  paralytischen  Erkrankunii- 
an  den  Fallen  unzweifelhafter  Paralyse  festzustellen,  uns  bemtiht 
haben,  erwachst  uns  nach  dem  Plane  der  Untersuchung  die  Auf- 
gabe,  nachzuweisen,  ob  und  in  welcher  Art  und  Weise  sich  die 
paralytische  Erkrankung  von  jenen  Erkrankungsformen  des  Gehirns 
unterscheidet,  die  klinisch  zu  einer  Verwechslung  mit  der  Paralyse 
Veranlassung  geben  konnen.  Die  Krankheitcn,  welche  hier  zunachst 
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in  Betracht  kommen,  gehoren  zu  jener  Gruppe,  welche  man  wegen 
ihrer  vielfachen  Ahnliclikeiten  mit  der  Paralyse  als  Pseudoparalysen 
bezeiclmet,  in  Frankreich  audi  als  „les  paralysies  generales" 
(Klippel)  zusammengefaBt  hat.  Unter  ihnen  verdient  die  Hirnlues 
eine  ganz  besondere  Beachtung. 

Hier  ist  eine  frtihzeitige  richtige  Erkennung  auch  von  der 
groflten  praktischen  Bedeutung,  weil  sich  die  Hirnlues  prognostisch 
wesentlich  anders  verhalt  als  die  Paralyse^  da  eine  Besserung,  ja 
Heilung  moglich,  oder  wenigstens  ein  weit  protahierterer  Verlauf 
nicht  selten  ist  und  eine  spezifische  Therapie  weniger  machtlos 
bleibt. 

Dieluetischen  Erkrankungen  des  Gehirns. 

Wenn  wir  unsere  Falle  durchsehen,  bei  welchen  im  Leben 
und  bei  der  Leichenoffnung  die  Diagnose  auf  Hirnlues  gestellt 
worden  war,  so  ergibt  sich,  dafl  sie  sich  untereinander,  zum  Teil 
schon  makroskopisch,  sehr  wesentlich  unterscheiden. 

Die  erste  Gruppe  umfafit  diejenigen  Falle  von  gummoser 
Lues,  bei  welchen  die  Bildung  von  isolierten  G u m m i - 
gesch  wills  ten  an  den  Hauten  des  Gehirns  oder  in  der  Hirn- 
substanz  selbst  das  anatomische  Bild  beherrschte,  wahrend  Er- 
weichungen  oder  meningitische  Infiltrationen  fehlten,  oder  sehr  wenig 
ausgepragt  waren. 

In  einem  Falle  fand  sich  ein  einzelliegendes  wallnuBgro Bes 
Gumma  im  Hemispharenmark  des  Schlafelappens,  wahrend  nur  eine 
ganz  leichte  Verdickung  der  basalen  Pia  mit  geringer  lymphocytarer 
Infiltration  hinzukam. 

Schon  eher  kann  das  Bild  der  Paralyse  vorgetauscht  werden 
bei  der  zweiten,  zahlreichere  Falle  umfassenden  Gruppe,  wo  sich 
eine  ausgedehnte  meningitische  Infiltration  mit 
oder  o  h  n  e  Gummiknoten  f  indet. 

Hier  lassen  sich  wieder  zwei  Gruppen  unterscheiden,  a)  Falle, 
bei  welchen  die  Meningitis  auf  die  Basis  beschrankt  bleibt,  und 
b)  Falle,  bei  denen  die  Konvexitat  den  Sitz  der  Erkrankung 
bildet.   Seltener  ist  Basis  und  Konvexitat  gleichzeitig  ergriffen. 

Ist  der  Sitz  der  gummosen  Meningitis  auf  die  Basis  beschrankt, 
so  f indet  man  fast  in  alien  Fallen  mehrere  der  Hirnnerven  in  die 
meningitischen  Infiltrationen  eingebettet,  oder  selbst  infiltriert.  Da 
die  Meningitis  zwischcn  dem  vorderen  Briickenrand  und  demChiasma 
in  der  Regel  am  starksten  entwickelt  ist,  zeigt  sich  am  haufigsten 
der  Sehnerv  und  Oculomotorius  beteiligt  und  durchwachsen. 
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Die  Infiltrationen  konnen  aber  tiach  vorn  oder  h  in  ten  vveiter- 
greifen  und  den  Olfactorius,  Abducens  und  Trochlearis,  seltener 
auch  den  Facialis,  Trigeminus  und  Acusticus  unci  die  iibrigen  Hirn- 
nerven  schadigen. 

In  einem  Fall,  den  ich  untersuchen  konnte,  zog  sich  die  menin- 
gitische  Verdickung  beiderseits  von  dem  interpeduncularen  Raum 
gegen  die  Fossa  Sylvii  hin  und  breitete  sich  iiber  den  Orbitalteil 
des  Stirnhirns  und  zwischen  den  beiden  Frontallappen  aus. 

Es  ist  nun  besonders  wichtig  fur  das  Verstandnis  der  psychischen 
Stbrungen  bei  der  gummosen  meningitischen  Hirnlues,  da.B  eine 
ausgesprochene  Neigung  der  meningitischen  Infiltrationen  zu  be- 
obachten  ist,  an  den  GefaBen,  welche  die  Blutversorgung  des  Gehirns 
vermitteln,  in  die  Gehirnsubstanz  selbst  vorzudringen. 

Jedenfalls  mufi  aber  hier  bet-out  werden,  daB  nicht  jede  Ver- 
dickung der  Fia  dor  Hirnbasis,  namentlich  in  dem  Gebiet  zwischen 
Brtlckenrand  und  den  Wurzeln  des  Olfactorius,  als  luetisch-menin- 
gitisch  angesehen  werden  darf.  Man  findet  nicht  ganz  selten  bei 
der  Paralyse  selbst  nicht  unerhebliche  Verdickungen  der  Pia  im 
interpeduncularen  Raum,  sogar  mit  einer  scheinbaren  Einschniirung 
des  Oculomotorius  und  Einbettung  des  Opticus,  die  histologisch 
keinerlei  andere  Merkmale  zeigen,  als  die  oben  ausfiihrlich  be- 
schriebenen  Veranderungen  der  Pia  der  Konvexitat  der  Paralytiker. 
Die  luetische  Meningitis,  auch  wenn,  was  nicht  ganz  selten  vor- 
zukommen  scheint,  Gummabildung  fehlt,  zeigt  wesentlich  ab- 
weichende  histologische  Merkmale. 

Die  wesentlichste  Veriinderung  an  der  Pia  bei  der  Paralyse 
besteht,  wie  wir  gesehen  haben,  in  einer  ausgesprochen  chronischen, 
schleichend  foi  tschreitenden  Infiltration.  Man  begegnet  demnach 
in  ihr  Infiltrationszellen  sehr  verschiedener  Art  und  offenbar  sehr 
verschiedenen  A  hers.  Neben  Haufchen  frischer  Lymphocyten  und 
Plasmazellen  wiegen  in  Riickbildunu  begriffene  Zellen  vor.  Ein 
groBer  Tcil  der  verdickten  Stellen  der  Pin  besteht  aus  gewuchertem, 
auch  wieder  zuriickgebildetem  Bindegewebe  mit  allerlei  zerstreuten 
Krumeln,  Detritushaufclien  und  einzelnen  degencrierten  Infiltrations- 
zellen. Nur  am  visceralen  Blatt  unmittelbar  iiber  der  Hinde  be- 
gegnen  wir  meist  noch  einer  Lage  frischer  Plasmazellen. 

Die  frische  luetische  Meningitis  zeigt  dagegen  eine  massige, 
nahezu  gleichartige  Infiltration  mit  Lymphocyten.  Die  Infiltration 
macht  auch  nicht  Halt  an  den  GefaBwanden  und  den  durch- 
tretenden  Nerven,  wie  bei  der  Paralyse,  sondern  sie  erfiillt  auch 
die  Wandungen  der  GefaBe  und  das  interstitielle  Gewebe  der  Nerven. 
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So  tritt  in  Schnitten  (lurch  eine  frische,  luetische  Meningitis  eine 
alles  erfuMlende  Lymphocyteninfiltration  zu  Tage,  unter  der  alle 
anderen  Gewebsteile  ziiriicktreten. 

In  den  starksten  Anhaufungen  der  Infiltrationszellen  kommt  es 
im  weiteren  Verlaufe  nicht  selten  zu  herdformigem  Zerfall,  wahrend 
an  anderen  Stellen  eine  zellig-fibrose  Wucherung,  von  dem  urspriing- 
lichen  Bindegewebe  ausgehend,  zur  Bildung  derber  Schwarten  Ver- 
anlassung  gibt. 

Wahrend  dann  weiterhin  die  paralytische  Meningitis  neben  der 
Erkrankung  der  Hirnrinde  einhergeht,  ohne  daB  ein  Abhangigkeits- 
yerhaltnis  zwischen  meningealen  und  Hirnrindenveranderungen  zu 
bestehen  scheint,  da  die  Hirnrinde  unter  einer  wenig  veranderten  Pia 
schwer  erkrankt  sein  kann,  ist  bei  der  Meningitis  luetica  die  Ab- 
hangigkeit  der  Rindenveranderungen  von  den  Piaveranderungen  nicht 
zu  verkennen. 

Zunachst  ist  sicher,  daB  gerade  bei  der  basalen  Meningitis 
das  Hirngewebe  selbst  bei  starker  Piaverdickung  verhaltnismaBig 
wenig  verandert  sein  kann,  fur  die  frischen  Falle  aber  trifft  jeden- 
falls  zu,  daB  Veranderungen  im  Hirngewebe  geringer  sind  als  die 
in  der  Pia. 

Der  ganze  Gewebsbefund  spricht  ziidem  dafiir,  daB  in  der 
Regel  die  Erkrankung  der  Pia  das  erste,  die  Beteiligung  des  Hirn- 
gewebes  das  spatere  ist.  So  kommt  es  audi,  daB  in  der  Hirnrinde 
die  der  Pia  zunachst  gelegenen  Schichten  weitaus  am  starksten  er- 
griffen  sind  und  die  Veranderungen  nach  der  Tiefe  zu  rasch  ab- 
nehmen.  Wenn,  wie  recht  haufig,  die  Meningitis  eine  herdformig 
umschriebene  ist,  so  finden  sich  auch  im  Hirngewebe  in  der  Kegel 
nur  unter  den  erkrankten  Piastellcn  nhebliche  Veranderungen. 

Sobald  nun  die  Erkrankung  auf  das  Nervengewebe  selbst 
ubergegriffen  hat,  begegnet  man  auch  hier  einer  Infiltration  der 
I  a  mphscheiden  mit  Lymphocyten,  die  an  Massigkeit  gewohnlich 
die  paralytischen  Infiltrate  ubertrifft;  man  vergleiche  nur  die  Ab- 
bildung  einer  solchen  meningosyphilitischen  Erkrankung  Taf.  XIV, 
Fig.  1  mit  einer  wohl  schon  die  starksten  Grade  darstellenden  para- 
lytischen Infiltration  Taf.  XIV,  Fig.  2. 

Typische  Plasmazellen  sieht  man  dabei  nur  seltener.  Die  bei  der 
Paralyse  gewohnlichen  groBen  Formen  mit  hellem  Hof  urn  den  Kern 
and  den  groBen,  lappigen  Zelleibsfortsatzcn  findet  man  kaum.  Meist 
handelt  es  sich  urn  Formen,  die  einen  Zweifel  zulassen,  ob  es  sich 
urn  Plasmazellen  oder  Lymphocyten  handelt.  Mastzellen  sind  ebenso 
haufig  wie  bei  der  Paralyse.  Auch  in  den  GefaBen  findet  man  die 
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Intima  erheblich  gewuchert,  die  Adventitialzellen  vermehrt.  Sicher 
geht  audi  eine  umfangreiche  Neubildung  von  GefaBen  vor  sich, 
die  sofort  wieder  infiltriert  werden  kbnnen.  In  der  machtig  ge- 
wucherten  Intima  groBcrer  GefaBe  sieht  man  oft  neue  Lumina 
gebildet.  Man  findet  auf  Taf.  IV,  Fig.  1—6  paralytische,  Fig.  7—8 
luetisch-meningitische  GefaBe  dargestellt  und  wird  daran  leicht  die 
wesentlichsten  Unterschiede  zwischen  den  GefaBveranderungen 
beider  Erkrankungszustande  erkennen  konnen. 

Schlie.Blich  liegen  die  massigen  Infiltrate  so  nahe  beieinander, 
daB  fast  kein  Raum  mehr  dazwischen  bleibt.  Hat  die  Infiltration 
solche  Grade  erreicht,  so  sehen  wir  auch  in  dem  zwischenliegenden 
Gewebe  aufierhalb  der  Lymphscheiden  nach  und  nach  Infiltrations- 
zellen  auftreten  (in  der  Randzone  von  Fig.  1,  Taf.  XIV). 

Inzwischen  ist  aber  auch  schon,  wie  Markscheidenpraparate 
und  Zellbilder  zeigen,  das  Nervengewebe  in  den  Gegenden  der 
starksten  Infiltration  zu  Grunde  gegangen.  Die  Glia  wuchert 
machtig  und  bildet  riesige  Elemente,  kann  aber  nicht  gegeniiber  der 
enormen  Vermehrung  des  mesodermalen  Gewebes  ihren  Platz  be- 
haupten. 

So  endet  der  Krankhcitsvorgang  damit,  daB  die  der  Pia  be- 
nachbarten  Teile  des  Hirngewebes  in  einer  gleichmaBigen  Infiltration 
aufgehen  und  die  ursprunglichen  Grenzen  zwischen  Pia  und  Hirn- 
gewebe  sich  vollstiindig  verwischen.  Durch  den  teilweisen  Zerfall 
der  Infiltrationszellen  in  Detritus  und  krumlige  Massen,  durch 
machtige  AVucherungen  des  Bindegewebes  an  anderen  Stellen  zu 
fibrosen  Schwielen,  durch  hinzutretende  Erweichungen  wird  dann 
bewirkt,  daB  beim  Abziehen  der  Pia  groBe  Teile  der  Hirnrinde  mit 
hinweggerissen  werden.  Meist  nimmt,  wie  schon  erwahnt,  die  In- 
filtration der  Lymphscheiden  gegen  die  Tiefe  der  Rinde  rasch  ab, 
zuweilen  findet  man  aber  auch  noch  in  die  Markleiste  hinein  eine 
stellenweise  lymphocytare  Infiltration. 

Diese  Merkmale  diirften  wohl  hinreichen,  eine  luetische  Meningo- 
myelitis  auch  dann  von  einer  Paralyse  zu  unterscheiden,  wenn  keine 
Gummibildung  vorhanden  ist. 

Die  luetische  Meningoencephalitis  zeigt  die  er- 
heblichsten  VeranderungeninderPia.  DiePiannd 
auch  die  ¥a ndungen  der  PialgefaBe,  sowie  die 
durchtretenden  Nerven  sind  von  Lymphocyten  in- 
filtriert. Die  Infiltrationen  neigen  zu  rasch  em 
Zerfall.  Von  der  Pia  greift  die  Erkrankung  auf 
das  Hirngewebe  selbst  tiber  und  fiihrt  hier  zu  einer 
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machtigen  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit 
Lymphocyten.  Nachdem  die  nervose  Substanz  zu 
G  i'  u  n  d  e  gegangen  ist,  wird  die  Oberflac  hen  zone  mit 
in  die  a  1 1  g  e  m  e  i  n  e  Infiltration  h  i  n  e i  n  g  e  z  o  g  e  n  und 
<la  (lurch  die  Grenzen  zwischen  Pia  und  Nervenge- 
webe  vollig  verwischt.  Bleibt  die  Meningitis  a  b  - 
gegrenzt,  so  zeigen  auch  die  Veranderungen  der 
Hirnrinde  n  u  r  e  i  n  e  umschriebene  Ausdehnung. 

So  einfach  und  iibersichtlich  nach  dieser  Darstellung  die  histo- 
logischen  Veranderungen  der  luetischen  Meningoencephalitis  er- 
scheinen,  so  haufig  liefert  uns  der  Leichenfund  viel  verwickeltere 
Bilder.  Sie  werden  entweder  dadurch  bedingt,  daB  in  der  meningi- 
tischen  Pia  grofiere  Gummiknoten  auftreten,  oder  daB  sie  sich  auch 
sonst  in  dem  Hirngewebe  der  Nachbarschaft,  ja  selbst  weit  davon  an- 
gesiedelt  haben,  oder  dadurch,  daB  infolge  einer  Erkrankung  der  Ge- 
faBe Thrombosen  und  Erweichungen  entstehen.  Letzteres  kann  ent- 
weder dadurch  geschehen,  daB  die  Entziindung  der  Nachbarschaft  auf 
die  GefaBe  iibergreift,  oder  daB  die  meningitischen  und  gunimosen  In- 
filtrate die  GefaBe  komprimieren,  oder  daB  sich  ein  Gumma  in 
der  GefaBwand  selbst  bildet  oder  schlieBlich  dadurch,  daB  das 
GefaB  in  der  Form  der  HEUBNER'schen  Endarteritis  erkrankt.  Gerade 
die  Meningitis  der  Basis  veranlaBt  bei  der  Nachbarschaft  der  groBen 
GefaBstamme  am  haufigsten  solche  Komplikationen  und  durch  die 
groBen  Erweichungsherde  konnen  dann  wesentlich  andere  Krank- 
heitsbilder  veranlaBt  werden. 

Einen  solchen  histologisch  besondcrs  bemerkensw  erten  Fall  will 
ich  kurz  anfiihren. 

X. 

St.,  20  Jahre  alt,  Verkauferin;  Vater  geisteskrank,  Patientin  er- 
warb  mit  17  Jahren  Lues,  bekam  darnach  Ausschlag,  Rachengeschwiire. 
Von  einem  Quacksalber  behandelt.  Seit  einem  Jahre  viel  Klagen  iiber 
Miidigkeit,  mangelhaften  Appetit.  Schwere  Anamie.  Vor  sieben  Monaten 
apoplektiformer  Anfall  mit  rechtsseitiger  Parese,  sensorischer  und  moto- 
rischer  Sprachstbrung.  Aufnahme  ins  Hospital.  Zeigt  eine  hochgradige 
geistige  Schwache,  macht  den  Eindruck  eines  Kindes.  Geringe  Besserung 
nach  einer  Schmierkur.  —  3  Monate  vor  der  Anstaltsaufnahme  neuer 
apoplektiformer  Anfall,  r.  Lahmung  mit  vollstandiger  Sprachlosigkeit 
(kann  nur  das  Wort  „ja"  sprechen),  versteht  nicht  mehr,  was  ihr  ge- 
sagt  wird,  lacht  stupide. 

Bei  der  Aufnahme  Pupillenrcaktion  crhalten,  keine  Lahmungen  der 
Augen-  und  Gesichtsmuskeln,  erhebliche  Parese  des  r.  Amies,  geringere 
des  Beines,  enorme  Steigerung  des  r.  Patellarreflexes,  geringer  des  1. 
R.  hochgradiger  FuBklonus. 

11* 


164 


Vollstandiger  Verlust  der  Sprache,  Sprachverstandnis  schwer  ge- 
schadigt,  nicht  vollig  aufgehoben;  kann  unter  zahlreichen  vorgelegten 
Gegenstanden  auf  Aufforderung  einzelne  heraussuchen.  Hochgradigste 
Ermiidbarkeit.  Haufig  blodes  Lachen.  Erkennt  die  Pflegerin,  richtet 
sich  zurecht,  wenn  das  Essen  kommt,  gibt  aber  sonst  keine  Auflerungen 
psychischer  Vorgange  von  sich.  Einige  epileptiforme  Anfalle;  Tod  nach 
zwei  Monaten  unter  zunehmendem  kbrperlichen  Verfall. 

Der  Sektionsbefund  ergab  eine  Verdickung  der  Pia  mafligen  Grades 
aber  dem  Stirnbirn,  zahlreiche  kleine  Erweichungsherde  in  den  Stirn- 
windungen. 

An  der  Basis  meningitische  Verdickung  der  Pia  ausschliefilich  iiber 
den  Hirnschenkeln,  von  da  auf  den  Schlafelappen  tibergreifend.  —  Der 
iiuBere  Rand  des  rechten  Hirnschenkels  gummos  infiltriert.  Die  gummdse 
Entartung  greift  von  da  noch  auf  den  rechten  Schlafelappen  iiber.  In 
der  Wand  der  linken  arteria  cerebri  posterior,  vor  ihrer  Teilung  in 
die  temporalis  und  occipitalis,  sitzt  ein  erbsengroBes  Gumma.  Die  Arterie 
ist  an  dieser  Stelle  thrombosiert.  Links  ist  der  ganze  Hinterhaiiptslappen, 
ein  Teil  des  Schlafelappens  und  der  grbBte  Teil  des  Temporallappens 
mit  Ausnahme  der  Spitze  und  der  T.  1  so  vollstandig  erweicht,  daB 
von  der  ganzen  hinteren  Hemispharenhalfte  nur  ein  mit  dickfliissigen 
Erweichungsmassen  geftillter  Pialsack  iibrig  geblieben  ist;  r.  ist  nur 
die  arteria  temporalis  wahrend  ihres  Durchtrittes  durch  die  infiltrierte 
Pia  thrombosiert,  und  die  2.  und  3.  Temporalwindung  in  ihren  hinteren 
beiden  Dritteln  erweicht. 

Hier  hatte  die  meningitische  Infiltration  iiber  den  Hirn- 
schenkeln, welche  die  Nerven  frei  lieB,  sowie  die  gummose  In- 
fill ration  des  Hirnschenkels  keinerlei  hervortretende  klinische  Er- 
scheinungen  geinacht,  wahrend  die  durch  die  enormen  Erweichungen 
bedingten  Ausfalle  das  Bild  beherrschten.  Allerdings  hatte  die  hoch- 
gradige  Verblodung  eine  genauere  Untersuchung  unmoglich  geinacht. 

Histologisch  ist  der  Fall  wohl  deswegen  besonders  interessant, 
weil  sich  hier  drei  Formen  luetischer  GefaBerkrankung  nebeneinander 
fanden.  Eine  Gummabildung  in  der  1.  Arteria  cerebri  posterior,  ein 
"Qbergreifen  der  luetischen  Infiltration  der  Umgebung  auf  das  Gefafl 
an  der  r.  Arteria  temporalis  und  die  HEUBNER'sche  Endarteriitis 
an  den  PialgefaBen  des  Stirnhirns.  Alle  drei  hatten  in  gleicher 
Weise  Erweichungen  verursacht. 

Im  allgemeinen  wird  ja  in  solchen  Fallen  eine  klinische  wie 
histologische  Differentialdiagnose  gegeniiber  der  Paralyse  keine 
Schwierigkeit  machen.  Schwieriger  aber  kann  sie  dann  werden, 
wenn  die  1  u  e  t  i  s  c  h  e  Meningitis  nur  die  Konvexi  t  a  t  be- 
fiillt  und  hier  eine  weite  Ausbreitung  annimmt.  Das  Fehlen  von 
Erscheinungen,  die  auf  eine  Beteiligung  der  Hirnnerven  hinweisen 
(audi  Stauungspapille  kann  fehlen),  sowie  ausgesprochenere  psychi- 
sche  Reiz  und  Ausfallserscheinungen,  welche  die  ausgedehntere  Be- 


L65 


teiligung  der  Hirnrinde  veranlaBt,  konnen  hier  eine  der  Paralyse 
viel  ahnlichere  Erscheinungsform  bedingen.  Fehlen  dann  groBere 
Gummiknoten  in  den  Meningen,  erreichen  die  sulzigen,  schwartigen 
Verdickungen  keine  hoheren  Grade  als  das  bei  der  Paralyse  vor- 
kommen  kann,  so  wird  auch  der  Leichenbefund  noch  nicht  immer 
sichere  Entscheidung  bringen  konnen. 

Manchmal  deutet  die  umschriebene  Anordnung  der  Meningitis, 
oder  ihre  Beschrankung  auf  Gebiete,  welche  bei  der  Paralyse  weniger 
beteiligt  zu  sein  pflegen,  auf  ihre  luetische  Bedeutung  bin.  Wie  aber 
zahlreiche  Falle  in  der  Literatur  beweisen,  kann  sie  auch  diffus 
und  dabei  liber  dem  Stirnhirn  am  ausgepragtesten  sein. 

Oft,  wie  in  dem  Falle,  welchen  ich  im  Archiv  f .  Psych,  beschrieben 
habe,  kann  cine  gleichzeitige  spinalc  Meningomyelitis  den  luetischen 
Charakter  der  Konvexitatsmeningitis  wahrscheinlich  machcn. 

Immer  aber  wird  auch  hier  die  histologische  Untersuchung 
cine  sichere  Entscheidung  bringen  konnen,  durch  Beachtung  der 
oben  dargelegten  histologischen  Merkmale. 

Eine  dritte  Gruppe  luetischer  Hirnerkrankungen  ist  schlieBlich 
auf  eine  Endarteriitis  luetica  zuruckzufuhren,  die  auch  ohne 
jede  gummose  oder  meningitische  Komplikation  vorkommen  kann. 
Die  Endarteriitis  luetica,  die  hauptsachlich  durch  die  Untersuchungen 
Heubnek's  bekannt  geworden  ist,  fiihrt  dann  zu  Erweichungen  und 
Blutungen,  die  an  sich  wohl  nichts  histologisch  Eigenartiges  haben. 

Man  hat  bisher  dem  Verhalten  der  kleinen  HirngefaBe  bei  der 
HEUBNER'schen  Endarteriitis  weniger  Beachtung  geschenkt.  Neuer- 
dings  aber  ist  uns  bei  der  Hirnrindenuntersuchung  noch  cine  andere 
Form  offenbar  luetischer  Erkrankung  des  Gehirnes  begegnet,  bei 
welcher  Veranderungen  an  den  kleinen  und  kleinsten  GefaBen  das 
histologische  Bild  beherrschen,  wahrend  Anzeichen  einer  schweren 
Erkrankung  der  groBeren  GefaBe  anscheinend  nicht  immer  hervor- 
treten  mtissen.  Mit  der  HEUBNER'schen  Endarteriitis  steht  wohl  diese 
Form  in  enger  Beziehung.  Nissl,  der  zuerst  auf  diese  eigenartige 
Rindenerkrankung  aufmerksam  geworden  ist,  wird  seine  Beobach- 
tungen  ;tusfiihrlicher  mitteilen,  so  daB  ich  mich  hier  darauf  be- 
schranken  kann,  dasjenige  hervorzuheben,  was  fur  unsere  differential- 
diagnostischen  Untersuchungen  in  Betracht  kommt.  Denn  auch  hier 
kann  klinisch  die  Unterscheidung  gegenuber  der  Paralyse  Schwierig- 
keiten  machen  und  die  Leichenbetrachtung  wird  in  den  meisten  Fallen 
bei  dem  Mangel  erheblicher  oder  dem  Fehlen  von  der  Paralyse  ab- 
weichender  Befunde  die  Schwierigkeiten  nicht  zu  losen  vermogen. 
Die  klinische  Erscheinungsform  dieser  Erkrankung  soli  unten  be- 
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sprochen  werden,  hier  nur  der  anatomische  Befund.  Es  handelt  sich 
in  alien  drei  Fallen  urn  Frauen.  Im  ersten  Fall,  bci  welchem  im 
Leben  die  Diagnose  auf  Hirnlucs  gestellt  worden  war,  schien  durch 
das  Ergebnis  der  Sektion  die  Richtigkeit  der  Diagnose  sogar  in 
Frage  gestellt  zu  werden. 

XI. 

1.  Fall.  Pia  iiber  der  Konvexitat  entlang  den  GefaBen  leicht 
getriibt  und  verdickt,  schwer,  aber  ohnc  Rindenschalung  ablosbar,  an 
der  Basis  zart.  —  Basale  GefaBe  ohne  eine  Spur  von  Einlagcrungen 
oder  Verdickungen.  —  Hirngewicht  1150  g.  Windungen  nicht  ge- 
schwunden,  eher  etwas  abgeplattet,  besonders  an  der  1.  Hemisphere. 
Substanz  der  Rinde  derb,  blutreich,  Rinde  nicht  verschmalert,  stellenweise 
eher  gequollen.  Keinc  Herde  in  Rinde  oder  Mark.  Ventrikel  etwas 
erweitert,  die  Gegend  des  calamus  scriptorius  auffallig  grau.  Ependym 
hier  derb  mit  balkigen  Verdickungen.  An  der  Oberflache  des  Kopfes 
des  1.  Streifenhugels  eine  seichte,  erbsengrofie,  etwas  ins  Grau  spielende 
Einsenkung.  Darunter  nach  Einschnitt  keine  makroskopisch  sichtbare 
Verfarbung. 

Dura  mater  spinalis  auf  der  Innenflache  mit  einer  zarten  fibrosen 
Mcmbran  bedeckt.  Pia  spinalis  iiber  den  hinteren  Wurzeln  am  Hals- 
mark  leicht  verdickt. 

Da,  wo  das  Sakralmark  ins  Lendcnmark  ubergeht,  sitzt  an  der 
hinteren  Flache  eine  etwa  linsengrofic  Vorwolbung  von  rundlicher  Form. 
Beim  Einschneidcn  cntleert  sich  Fliissigkeit,  und  es  zeigt  sich,  daB 
die  Vorwolbung  einer  senfkerngroBen  Cyste  entspricht,  deren  grau-ver- 
farbtc  Wande  allmahlich  in  das  normalc  WeiB  iibergehen.  Nach  oben 
zu  zieht  ein  grauer  Degenerationsstreif,  cntsprechend  dem  1.  Hinter- 
strang,  etwa  1  cm  hoch  aufwarts  vcrfolgbar.  Der  rechte  Hinterstrang 
ist  weiB. 

Mitralklappe  an  ihren  ganzen  Randern  mit  derben,  warzigen  Er- 
habenheiten  dicht  besetzt.  Auf  der  einen  Aortenklappe  eine  umschriebene 
derbere  Einlagerung.  Anfangsteil  der  Aorta  vbllig  glatt.  An  den  Niercn 
nichts  Auffallendcs.  Leberkapsel  fleckig  verdickt,  im  Parenchym  wechseln 
in  fleckiger  Anordnung  auffallig  gelblich  und  rotlich  verfarbte  Stellen.  — 

Der  Leichenbefund  war  also  kein  typisch  paralytischer.  er  sprach 
weder  fur  noch  gegen  Paralyse,  wenn  wir  die  Ergebnisse  berucksichtigen, 
zu  denen  wir  oben  bei  Besprechung  der  Sektionsbefunde  bei  der  Paralyse 
gekommen  sind.  Besonders  auffallend  war  die  gequollene  Beschaffenheit 
der  Rinde. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  eigentumlichen  Cyste  im  conus 
terminalis  klarte  die  Sache  nicht  weiter;  es  handelte  sich  offenbar  urn 
eine  kleinc  Erweichung  und  es  war  kein  Anhaltspunkt  dafiir  vorhanden, 
ein  zerfallenes  Gumma  anzunehmen.  Sie  hatte  eine  aufsteigende  Degene- 
ration im  Hinterstrang  verursacht.  Unter  der  kleinen  Einziehung  am 
Kopfe  des  Streifenhiigels  fand  sich  eine  jedcnfalls  schon  groBenteils 
rcsorbierte  Erweichung. 

So  war  der  Fall  nur  d  u  r  c  h  eine  histologische  U n t e  r- 
suchung  aufklarbar. 


167 


XII. 

2.  Fall.  Es  fand  sich  die  Pia  diinn,  zart,  GefaBe  der  Basis  zart; 
Windungen  aber  etwas  abgeplattet;  Hirnrinde  im  ganzen  etwas  ver- 
breitert,  glasig,  rosarot. 

In  der  ersten  Stirnwindung  1.  eine  wallnuBgrofie  Blutung,  welche 
die  Markleisten  zweier  Windungen  mit  der  angrenzenden  Rinde  zerstdrt 
hatte  und  bis  an  die  Pia  vorgedrungen  war.  Das  ausgetretene  Blut  war 
dunkelrot  und  darin  lagen  noch  Fetzchen  weiBcr  Hirnsubstanz.  Das 
Mark  der  Umgebung  schien  gelblich  verfarbt.  Hirngewicht  1230  g. 
Herzklappen  sind  zart.  Nieren  von  normaler  GrbBe.  L.  in  der  Nieren- 
rinde  eine  weiBliche,  abgegrenzte,  bohnengroBe  Stelle  etwas  iiber  die 
Oberflache  vordrangend,  von  nicht  sehr  derber  Konsistenz.  Nierenober- 
flache  von  zahlreichen,  unregelmaBigen  Einziehungen  durchsetzt,  auch 
rechts  einige  kleine  weiBliche  Flecken. 

Auch  hier  fiel  also  wieder  die  gequollene  und  glasige  Be- 
schaffenheit  der  Hirnrinde  auf.  Die  mikroskopische  Untersuchung 
der  kleinen  Blutung  in  der  Hemisphere  ergab,  daB  es  sich  um  einen 
offenbar  frischen  ErguB  in  eine  alte  Erweichung  handelte. 

Die  weiBlichen  Flecken  in  der  Mere  erwiesen  sich  durch  eine 
herdformige,  machtige  Lymphocyteninfiltration  bedingt.  Daneben  be- 
standen  narbige  Einziehungen  des  Nierengewebes  zum  Teil  auch 
noch  mit  Lymphocytenanhaufungen.  Gummabildung  war  nicht  nach- 
zuweisen.  Der  Fall  erschien  unklar,  da  die  kleine  Blutung  nicht  als 
ausreichendeTodesursache  angesehen  werden  konnte,  ebensowenig  wie 
die  Veranderungen  der  Nieren,  die  noch  recht  viel  normales  Nieren- 
gewebe  iibrig  gelassen  hatten.  Die  Nierenerkrankung  muBte  nach 
ihren  histologischen  Eigentumlichkeiten  als  luetisch  angesehen  werden. 

XIII. 

3.  Fall.  Hirngewicht  1213  g.  Pia  verdickt,  lost  sich  nur  schwer 
und  nicht  ohne  Rindenschalung.  Die  Substanzverluste  entsprechen  kleinen 
erweichten  Rindenstellen.  Besonders  im  Stirnhirn  beiderseits  zeigt  die 
Rinde  an  vielen  Stellen  eine  eigenartige  Beschaffenheit.  Sie  ist  unregel- 
maBig  breiter  und  schmaler,  derber  und  weicher  als  normal,  von  zahl- 
reichen kleinen  Erweichungen  durchsetzt.  —  Im  Kopf  des  1.  Streifen- 
hiigels  eine  haselnuBgroBe  Erweichung.  Die  ganzen  Stammganglien  atro- 
phisch,  eingesunken.  Inneres  Drittel  des  1.  Hirnschenkels  grau. 

Endocard  getrubt.  Rander  der  Mitralklappen  fein  gekbrnt.  Leber- 
oberflache  kornig  rauh,  Schnittflache  grau-gelblich.  Nieren  etwas  ver- 
klcinert,  eine  haselnuBgroBe  Cyste  mit  derber  Wandung  in  der  Rinde. 
Nierenkapsel  nur  mit  Substanzverlusten  abziehbar,  Rinde  etwas  ver- 
schmalert. 

Bei  der  Durchsuchung  des  Gehirns  fanden  sich  noch  zahlreiche, 
groBere  und  kleinere  Erweichungsherde  im  Ennern  des  Thalamus, 
Streifenhtigels  nnd  Linscnkerns,  im  Mark  der  Hemispharen  und  eine 
absteigende  Degeneration  der  linken  Pyramidenbahn. 
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Dieser  Fall,  bei  dem  im  Leben  die  zahlreichen  Erweichungs- 
herde  das  klinische  Bild  bchcrrscht  hattcn,  war  fur  eine 
Paralyse  gehalten  worden.  Immerhin  waren  schon  die  ungemein 
zahlreichen  Erweichungen  auffallend,  und  noch  mehr  dcr  Umstand, 
daB  in  den  zwischen  den  erweichten  Stellen  gelegenen  Rindenpartien 
die.  Rinde  verbreitert,  nicht  verschmalert  erschien. 

Das  Bemerkenswerte  an  dicsen  Fallen  waren  aber  nun  die 
Veranderungen,  welche  sich  in  der  Hirnrinde  auch  da  fanden,  wo 
Herde  fehlten.  Betrachtet  man  Schnitte  aus  der  Hirnrinde  aller  drei 
Falle  mit  schwachen  VergroBerungen,  so  zeigen  sich  die  groBeren 
GefaBe,  welche  von  der  Pia  in  die  Rinde  eintreten,  so  vordringlich 
und  dunkel  gefarbt,  dafi  man  ohne  genaueres  Zusehen  glauben  konnte, 
es  handle  sich  audi  hier  urn  cine  Infiltration  der  Lymphscheiden 
mit  Lymphocyten  und  Plasmazellen  wie  in  der  paralytischen  Rinde. 
Sobald  man  aber  mit  starkeren  VergroBerungen  die  GefaBe  durch- 
mustert,  fallt  sofort  auf,  daB  das  starke  Hervortreten  der  GefaBe 
bedingt  wird  durch  die  starke  Farbung  des  Zelleibes  und  der  groBen 
runden  Kerne  der  ungemein  \ crgroBerten  und  gewucherten  GefaB- 
endothelien,  wahrend  cine  Infiltration  nicht  zu  bemcrken  ist.  Ver- 
haltnismaBig  zahlrciche  Kernteilungsfiguren  (im  Fall  2  finden  sich 
solche  an  einzelnen  Stellen  nahezu  in  jeder  Kapillare)  sprechen  dafiir, 
daB  die  Endothelwucherung  cine  sehr  stiirmische  ist  (Taf.  II,  Fig.  19, 
20,  23).  Muskelzellen  sind  in  den  meisten  GefaBen  nicht  mehr 
aufzufinden.  Auch  die  Adventitia  beteiligt  sich  lebhaft  an  der 
Wucherung,  und  dabei  erreichen  ihrc  Zellen  eine  solche  GroBe  des 
Kerns  und  einen  so  groBen,  lebhaft  gefarbten  Protoplasmaleib,  daB 
schlieBlich  zwischen  den  Elementen  der  Intima  und  Adventitia  keine 
Unterschcidung  mehr  moglich  ist  (Taf.  IV,  Fig.  9  und  10).  Ein 
Vergleicli  dieser  Zeichnungen  mit  den  Abbildungen  der  paralytischen 
GefaBveranderungen  (Taf.  IV,  Fig.  1—6)  und  den  GefaBen  bei 
der  luetischen  Meningoencephalitis  (Taf.  IV,  Fig.  7  und  8)  zeigt 
aufs  anschaulichste  die  Eigenart  dieser  GefaBerkrankung.  In  der 
gewucherten  GefaBwand  bilden  sich  nun  noch  in  viel  ausge- 
sprochenerer  Weise  als  bei  der  Paralyse  neue  GefaBe,  so  daB 
schlieBlich  ganze  Btindel  von  Lumina  Qebeneinander  liegen  (Taf.  IV, 
Fig.  9  und  10,  Taf.  II,  Fig.  25).  Einzelne  scheinen  aus  dem  alteren 
GefaB  herauszuwachsen. 

Die  Anzahl  der  Kapillaren  ist  offenbar  enorni  vermehrt ;  stellen- 
weise  sind  ihrc  Schlingen  so  enge,  dafi  nicht  einmal  eine  Ganglien- 
zelle  dazwischen  Platz  hatte  (Taf.  II,  Fig.  22),  di»  neugebildeten 
Kapillaren  sind  meist  viel  weiter  als  die  jungen  GefaBe  bei  der 
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Paralyse  (/Fat'.  II,  Fig.  25).  Im  Fall  XI  sind  sie  ganz  besonders 
weit,  zuweilen  ampullenartig  erweitert.  Auffallend  haufig  finden 
sich  polynucleare  Leukocyten  im  Lumen. 

Wie  diese  neuen  Kapillaren  entstehen,  scheint  noch  nicht  recht 
klar.  Jedenfalls  laBt  sich  in  den  untersuchten  Fallen  eine  SproB- 
bildung  nicht  so  deutlich  wie  bei  der  Paralyse  wahrnehmen. 

Noch  starker  als  bei  der  Paralyse  ist  die  Vermehrung  der 
Membrana  elastica,  die  oft  ganz  besonders  dicke  Ringe  und  weite 
derbe  Maschen  aufweist. 

Was  diese  Gefaflveranderungen  am  auffalligsten  von  der  Para- 
lyse unterscheidet,  bei  der  wir  ja  auch  eine  Wucherung  der  Intima 
finden,  ist  der  Umstand,  daB  hier  die  Unterschiede  zwischen  alien 
Zellen  der  GefaBwand  vollig  verwischt  werden  konnen,  daB  das 
GefaB  in  gewissem  Sinne  wieder  in  einen  embryonalen  Zustand 
zuriickkehrt. 

Worin  dann  weiter  diese  luetischen  Veranderungen  von  denen 
der  Paralyse  aufs  auffalligste  abweichen,  ist  das  vollige  Fehlen  der 
Infiltrationszellen.  Diese  treten  dort  auf,  wo  Erweichungen,  die 
ja  haufig  das  Bild  unrein  machen,  zu  finden  sind,.  Sie  fehlen  aber 
vollig,  wo  solche  Herde  fehlen,  so  ganz  in  dem  ersten  Fall,  in 
welchem  in  der  ganzen  Rinde  keine  erweichte  Stelle  zu  finden 
war.  Nur  besonders  groBe  Mastzellen  sieht  man  hin  und  wieder 
den  GefaBen  anliegen  (Taf.  IV,  Fig.  9,  Taf.  V,  Fig.  3d).  Wie 
bei  der  HEUBNER'schen  Endarteriitis  der  groBeren  Gefafic  scheint 
auch  hier  die  Neigung  zur  Ruckbildung  in  den  gewucherten  GefaB- 
hauten  sehr  gering. 

Im  iibrigen  begegnet  man  auch  bei  diesem  Krankheitsvorgang 
einzelnen  Stabchenzellen,  meist  kiirzeren  Formen  als  bei  der 
Paralyse. 

Die  Glia  zeigt  enorme  Wucherungserscheinungen,  die  einzelnen 
Gliaelemente  erreichen  eine  besondere  GroBe,  die  iippigsten  Glia- 
raseD  finden  sich  in  der  Rinde  verbreitet  (Taf.  IX,  Fig.  13  a  und  b, 
Taf.  VII,  Fig.  4). 

Die  Ganglienzellen  zeigen  vielfache  Veranderungen,  meist  finden 
sie  sich  in  einem  eigenartigen  Zustand  von  Schwellung  (Taf.  VII, 
Fig.  4).  Ein  erheblicher  Ausfall  aber  ist,  abgesehen  von  den  Herden, 
in  keinem  Falle  nachweisbar  gewesen. 

Markfaserpraparate  zeigen  im  ersten  und  dritten  Fall  an  Stellen, 
wo  sich  keine  Herde  finden,  teilweise  eine  Lichtung  der  Fasern. 
So  schwere  Ausfalle  wie  bei  der  Paralyse  haben  sich  nicht  finden 
lassen. 
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Bei  alien  Fallen  war  die  Starke  der  Veranderungen  an  ver- 
schiedcnen  untersuchten  Stellen  sehr  verschieden ;  im  zweiten  Fall 
fanden  sich  namentlich  in  den  hinteren  Partien  des  Gehirnes 
Gegenden,  in  wclchen  keinc  Veranderungen  nachweisbar  waren. 

Im  ersten  Fall  war  im  Ruckenmark  auBer  der  schon  be- 
schriebenen  Veranderung  eine  Schollenanhaufung  in  beiden  Seiten- 
strangen,  die  im  Halsmark  abnahm,  festzustellen ;  im  zweiten  Falle 
crgab  sich  kein  als  sicher  kankhaft  anzusprechender  Befund;  im 
dritten  Falle  eine  wohl  absteigende  Degeneration  im  r.  Pyramiden- 
seitenstrang  und  1.  Pyramidenvorderstrang,  sowie  eine  Lichtung 
des  1.  Pyramidenseitenstranges ;  die  Hintcrstrangc  waren  in  alien 
Fallen  frei.  Die  Pia  ist  nur  im  ersten  Fall  genauer  untersucht 
worden,  es  fanden  sich  hier  neben  hyperplastischen  Erscheinungen 
vereinzell  liegende  Lymphocyten,  Mastzcllen  und  auch  einige  Plasma- 
zellen.  In  den  Gef&fien  der  Pia  war  cine  starke  Endothelwucherung 
wahrnchmbar.  Eine  mikroskopische  Untcrsuchung  der  groBen  Ge- 
faBe  der  Hirnbasis  wurde  leider  versaumt,  makroskopisch  schienen 
sie  im  ersten  und  zweiten  Fall  nicht  verandert,  im  ersten  und 
dritten  Fall  fanden  sich  cigenartige  Veranderungen  der  Mitral- 
klappen,  im  ersten  Fall  auch  an  den  Aortenklappen. 

Dafi  es  sich  bei  diesen  Fallen  urn  luctische  Erkrankungen 
handelt,  erschcint  einesteils  wahrscheinlich  durch  die  nahen  Be- 
ziehungen  der  GefaBwandvcrandcrungen  zu  der  HEUBNER'Schen  End- 
arteriitis.  A.uBerdem  war  im  ersten  und  dritten  Fall  Lues  sicher 
durch  die  Anamnese  nachgewiesen,  im  zweiten  Falle  durch  die 
Befunde  an  den  Nieren  wohl  sichergestellt. 

Also  auch  die  hier  nur  kurz  gekennzeichneten  Veranderungen 
einer  eigenartigen  Form  der  Hirnlues  sind  von  den  paralytischen 
Gewebsveranderibngen  unterscheidbar.  Die  besonderen  Unterschei- 
dungsmcrkmalc  sind : 

1.  Die  viel  hochgradigere  AVucherung  der  Ge- 
f  a  fi  z  e  1 1  c  n  ,  d  i  e  s  c  h  1  i  e  B  1  i  c  h  e  i  n  e  v  o  1 1  i  g  e  V  e  r  w  i  s  c  h  u  n  g 
derGrenzender  e  i  n  z  e  1  n  e  n  G  e  f  a  B  h  a  u  t  c  h  e  r  b  e  i  f  ii  h  r  t , 
w  i  e  wir  das  nicht  bei  der  Paralyse  sehen; 

2.  Das  Fehlen  einer  Infiltration  der  Lymph- 
scheiden; 

3.  D  ii  r  f  t  e  sich  d  i  e  s  e  1  u  e  t  i  s  c  h  e  Form  der  H  i  r  n  - 
erkrankung  von  der  Paralyse  noch  dadurch  unter- 
scheiden,  d  a  B  sie  weniger  r  a s  c h  z  u  einer  Atro- 
phic, z u  e i n e m  A u s f  a  1 1  des  nervOsen  G  e  w  e  b c s  durch 
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Untergang  der  Zellcn  und  Markscheiclcn  fiihrl; 
und  daB 

4.  D  i  e  Ve  r  a n  d  e  r  u  n  g  e  n ,  in  u  n  g  1  e  i  c  h  m  a  B  i  g  e  r  We  i  s  e 
ii b  e r  den  Hirnmantel  v e r b r  e i t e t ,  an  einzelnen 
S t e  1 1  e n  starker,  an  auderen  w e n i g e r  stark  und  an 
w i e d e r  anderen  ganz  unerheblich  scheinen. 

5.  Besteht  offenbar  eine  viel  starkere  Neigung 
a  Is  bei  der  Paralyse  zu  kleineren  und  grbBeren  E  r  - 
weichungsherden  i  m  ganzen  z  e n t r  a 1 e n  Nerven- 
system. 

Mit  diesen  Darstellungen  ist  der  Formenkreis  der  Ver- 
anderungen,  welche  die  Lues  im  zentralen  Nervensystem  zu  setzen 
vermag,  gewiB  noch  nicht  erschopft.  Wahrscheinlich  wird  uns  die 
Zukunft  noch  andere  Veranderungen  kennen  lehren.  Auch  findcn 
wir  bereits  jetzt  schon  eine  ganze  Keihe  von  Erkrankungen  be- 
schrieben,  welche  sich  in  den  geschilderten  Gruppen  nicht  wohl 
unterbringen  lassen :  so  die  sogenannte  syphilitische  Myelitis,  die 
infantilen  luetischen  Sklerosen,  die  von  Charcot,  Bechterew, 
Gombault,  Gowers,  Orbeliani  beschriebencii  syphilitischen  disse- 
minierten  cerebrospinalen  Sklerosen,  die  luetische  spastische  Spinal- 
paralyse  Erb's. 

Zum  Teil  sincl  dies  abcr  wohl  seltene  Erkrankungen,  zum  Teil 
solche,  die  differentialdiagnostisch  gegentiber  der  Paralyse  kaum 
in  Betracht  kommen. 

Eingehendcr  miissen  wir  aber  auf  Syphilis  cerebrale  diffuse 
zu  sprechen  kommen,  wie  sie  namentlich  in  der  franzosischen  Lite- 
ratur  noch  manchmal  aufgefafit  wird. 

Als  die  Erkenntnis  sich  Bahn  zu  brechen  anfing,  daB  ur- 
sachliche  Beziehungen  zwischen  Lues  und  Paralyse  nicht  mehr  von 
der  Hand  zu  weisen  waren,  begann  man  nach  Unterschieden  zu 
suchen  zwischen  den  Paralysen,  bei  welchen  eine  Syphilis  in  der 
Vorgeschichte  nachweisbar  war,  und  solchen,  bei  welchen  eine 
luetische  Ansteckung  abgestritten  wurde.  Die  Unterschiede  konnten 
wohl  nicht  erheblich  sein,  da  das  Abweichende  zwischen  beiden 
Gruppen  wohl  nur  darin  bestand,  daB  zwar  bei  beiden  die  Infektion 
stattgcfunden  hatte,  bei  der  einen  Gruppe  nachweisbar  war,  bei 
der  andern  Gruppe  aber  nicht.  Die  Falle  der  ersten  Gruppe  hat 
man  nun  vielfach  als  diffuse  Hirnsyphilis  bezcichnet.  Damit  ist 
natiirlich  nur  Verwirrung  geschaffen  worden.  Wenn  sich  auch  ein 
zwingender  Beweis  daftir  nicht  erbringcn  laBt,  daB  jeder  Paralyse 
eine  Lues  vorausgegangen  ist,  so  spricht  doch  die  groBte  Wahr- 
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scheinlichkeit  daftir.  Eine  Zusammenstellung,  die,  nach  Erb's  Vor- 
gang  bei  der  Tabes,  in  sorgfaltigster  Weise  iiber  ein  Material,  das 
eine  genaue  Nachforschung  zulafit,  (iber  Kranke  besserer  Stande 
angestellt  wurde,  ergab  in  Frankfurt,  daB  mehr  als  90  Prozent 
nachweisbar  syphilitisch  infiziert  war.  Es  ist  wohl  kaum  anzu- 
nchmen,  daB  eine  so  schwere,  fortschreitende,  in  ihrer  Erscheinungs- 
form  und  nach  ihren  Gewebsveranderungen  so  scharf  gekennzeichnete 
Krankheit,  wie  die  Paralyse,  in  90  Prozent  mit  der  Syphilis  zu- 
sammenhangt  und  in  dem  kleinen  Rest  allein  auf  Oberanstrengung, 
Erkaltung  oder  Trunk  zuruckfiihrbar  sein  soli. 

Wenn  nun  von  denen,  welche  die  Syphilis  ccrcbrale  diffuse 
so  auffassen,  behauptet  wird,  zwischen  ihr  und  der  Paralyse  be- 
standen  keine  Unterschiede,  so  ist  dem  ohne  weiteres  zuzustimmen. 
Es  ist  ja  auch  dieselbe  Krankheit,  dieselbe  Paralyse.  Die  richtige 
Hiralucs  dagegen  ist,  wie  wir  oben  ausgefuhrt  haben,  in  ihren 
Gewebsveranderungen  wohl  von  der  Paralyse  zu  unterscheiden. 

Auch  bei  uns  in  Deutschland  hat  sich  der  Name  diffuse  Hirn- 
lues eingebiirgert.  Er  scheint  nicht  gliicklich  gewahlt,  selbst  wenn 
er  nur  auf  sicher  luetische  Veranderungen  angewandt  wird.  Den 
luetischen  Hirnerkrankungen  liegcn  in  der  groBten  Mehrzahl  keine 
diffusen  Veranderungen  zu  Grunde.  Es  scheint  daher  eher  an- 
gebracht,  von  einer  Hirnlues  im  allgemeinen  zu  sprechen,  und  wenn 
man  auf  eine  speziellere  Einteilung  eingehen  will,  eine  rein  gummose, 
meningitischc  unci  vaskulare  Form  der  Hirnlues  zu  unterscheiden, 
als  die  meist  Falsches  sagende  und  miBbrauchte  Bezeichnung  der 
diffusen  Hirnlues  weiter  zu  beniitzen. 

Auch  eine  andere  irreleitende  Auffassung  mufi  hier  noch  cr- 
wahnt  werden. 

"Wir  findcn  ofters  in  der  Literatur  bemerkt,  daB  die  Hirn- 
lues allmahlich  in  Paralyse  ubergehe. 

Die  Fortschritte  der  klinischen  Psychiatrie  haben  bereits  dahin 
gefiihrt,  daB  die  fruher  viel  verbreitetere  Auffassung  von  der  Uni- 
wandlung  einer  psychischen  Krankheit  in  eine  andere,  jetzt  nur  noch 
fur  solche  Formen  moglich  gehalten  wird,  deren  klinische  Ab 
grenzung  noch  nicht  scharf  durchfuhrbar  ist.  Die  Lues  cerebri  und 
die  Paralyse  sind,  wie  wir  gesehen  haben,  durchaus  abweichende 
Krankheitsvorgange.  Es  ist  zwar  durch  zahlreiche  Einzelbeobach- 
tungen  festgestellt,  daB  Lues  des  Gehirns  und  Paralyse  zusammcn 
ein  Gehirn  befallen  konnen,  es  ist  unzweifelhaft  gemacht,  daB  auf 
eine  abgelaufene  Lues  cerebri  eine  Paralyse  folgen  kann.  Einwands- 
freie  Falle  diescr  Art  sind  aber  nicht  allzuhaufig.  DaB  aber  schlieB- 
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lich  die  Lues  des  Gehirns  sich  in  eine  Paralyse  „umwandelt",  hat 
noch  niemand  nachweisen  konnen. 

DiearteriosklerotischeHirnatrophie 

ist  eine  zweite  Krankheitsform,  die  fur  die  Differentialdiagnose  der 
Paralyse  von  groBer  Wichtigkeit  ist. 

Von  den  Franzosen  auf  Grund  besonderer,  von  unseren  An- 
sichten  abweichenden  medizinischen  Auffassungen  auch  als  arthri- 
tische  Pseudoparalyse  bezeichnet,  ist  sie  hauptsachlich  von  Klifpel, 
Pactet,  Binswanger  und  mir  als  eigenartige  Gehirnerkrankung  be- 
sclirieben  worden. 

Als  Ursache  und  Ausgang  des  Krankheitsvorganges  muB  hier 
die  arteriosklerotische  Erkrankung  der  HirngefaBe  angeselkii 
werden,  die  haufig  mit  einer  hyalinen  Entartung  der  GefaBwand 
einhergeht.  Wir  sehen  an  den  grbBeren  GefaBen  des  Hirngewebes, 
wie  sich  die  elastische  Membran  in  einzelne  Blatter  aufspaltet  und 
wie  sich  zwischen  denselben  eine  eigenartig  homogene  Substanz  an- 
sammelt,  in  welcher  schlieBlich  auch  die  gespaltenen  Blatter  der 
Elastica  aufgehen  (Taf.  I,  Fig.  4,  5  und  11). 

Diese  Substanz  zeigt  ein  besonderes  Verhalten  gegen  bestimmte 
Farbstoffe:  sie  farbt  sich  nicht  mit  basischen  Anilinfarben  und 
erscheint  dann  glanzend  homogen  oder  in  Lamellen  angcordnct 
(Taf.  I,  Fig.  3),  wird  aber  leuchtend  rot  nach  Anwendung  des  van 
GiEsoN'schen  Farbengemisches  oder  von  Eosin.  Die  Fibrinfarbung 
halt  sie  nicht.  Nach  der  WEiGERT'schen  Resorcinfuchsinfarbung 
zeigt  sie  einen  ganz  matten,  blaulichen  Farbenton,  die  Lamellen 
der  gespaltenen  Intima  treten  oft  noch  etwas  starker  gefarbt  hervor 
(Taf.  I,  Fig.  4).  In  den  hyalinen  Massen  treten  ofters  Zellen  auf, 
die  nach  Form  und  Bau  Kornchenzellen  ahneln  (Taf.  I,  Fig.  3). 

Die  Adventitia  ist  zuweilen  gewuchert,  oft  verhalt  sie  sich 
passiv.  Die  hyaline  Degeneration  kann  zu  einer  hochgradigen  Ver- 
engung  der  GefaBe  fiihren,  dann  zeigt  auch  meist  die  erhaltene 
Endothellage  "Wucherungserscheinungen. 

SchlieBlich  lost  sich  der  hyalin  entartete  GefaBring  in  einzelne 
Bander  auf,  die  sich  in  Falten  legen,  wobei  dann  meist  durch 
Thrombosierung  ein  volliger  Gefafiverschlufi  herbeigefuhrt  wird. 

Weiter  sehen  wir  an  solchen  GefaBen  sehr  haufig  aneurysma- 
tische  Erweiterungen  auftreten  und  durch  Bersten  dieser  oder  auch 
der  nicht  erweiterten  GefaBwand  Blutungen  zustande  kommen.  Diese 
hyaline  GefaBerkrankung  ist  schon  mehrfach  beschrieben  worden, 
so  besonders  von  Weber.  Es  scheint  nicht  unwahrscheinlich,  daB 
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es  wenigstens  zwei  etwas  abweichcnde  Arten  hyaliner  GefaBerkran- 
kungen  gibt.  Wir  wollen  aber  hier  nicht  weiter  darauf  eingehen. 

Bei  einem  Vcrgleich  sehr  zahlreicher  Bilder  von  grdBeren  und 
kleineren  Hirngefiifien,  die  aus  Gehirnen  von  an  schwerer  allgemeiner 
Arteriosklerose  erkrankten  Individuen  stammen,  ergibt  sich,  wie  ich 
glaube,  mit  Bestimmtheit,  daB  Arteriosklerose  und  hyaline  GefaB- 
erkrankung  in  engem  Zusammenhange  stehen,  insofern  als  die  hyaline 
Entartung  sehr  haufig  die  arteriosklerotisch  veranderten  GefaBe 
befallt  und  nur  eine  weitere  Stufe  der  Degeneration  derselben  dar- 
stellt.  An  den  kleinen  Gefafien  lafit  sich  oft  allein  die  hyaline 
Erkrankung  erkennen.  Wir  haben  oben  gesehen,  daB  die  hyaline 
Entartung  gelegentlich  auch  die  durch  den  paralytischen  Er- 
krankungsprozeB  verodeten  GefaBe  befallt,  Sie  beschrankt  sich  dann 
meist  auf  die  kleinen  GefaBe  der  ersten  und  zweiten  Kindenschicht 
und  erreicht  kaum  so  hohe  Grade. 

Die  arteriosklerotisch-hyaline  GefaBerkrankung  kann  nun  in 
mannigfacher  Weise  dcm  nervdsen  Gewebe  Verhangnis  bringen. 
Sie  kann  zur  Berstung  der  GefaBe  und  zu  groBen  Blutungen  fiihren, 
die  mit  Vorliebe  die  Gegend  der  Stammganglien  und  inneren  Kapsel, 
einen  Lieblingssitz  der  arteriosklerotischen  GefaBentartung,  treffen. 
Sie  kann  aber  auch  ttberall  in  der  Hemisphare  Blutungen  veranlassen, 
oder  durch  Thrombenbildung  Erweichungen  verursachen.  Alle  diese 
Schadigungen  pflegen  dann  zu  einem  herdformig  abgegrenzten  Unter- 
gang  der  nervdsen  Substanz  saint  der  Glia  zu  fiihren. 

Es  scheintaber  s i c h e r ,  daB  die  Arteriosklerose 
nicht  allein  sole  he  alles  vernichtende  Storungen 
vcranlaBt,  sondem  manchmal  durch  die  B e h i n d e - 
rung  des  Blutkreislaufes  nur  dazu  fuhrt,  daB  das 
nervdse  Gewebe  in  herdfdrmiger  Ausbreitung  zu 
Grunde  geht,  wahrend  die  Glia  lebhafte  Wuche- 
rungserscheinungen  zeigt  und  auch  eine  oft  urn- 
fa  ngreic  he  GefaBneubildung  stattfindet.  Durch 
s  o  1  c h  e  H  e r  d e ,  w  e  1  c h  e  sich  haufig  mit  Erweichungs- 
h  e  r  d  e  n  und  Blutungen  vergesellschaften,  w  i  r  d  die 
arteriosklerotische  Hirnatrophie  verursacht. 

Nun  ist  es  eine  Eigentiimlichkeit  der  arteriosklerotischen  Ge- 
faBerkrankung, daB  sie  selten  alle  GefaBe  des  Gehirns  in  gleicher 
Weise  ergreift,  sondem  bald  in  diesen,  bald  in  jenen  GefaBgebieten 
besonders  hohe  Grade  erreicht. 

Manchmal  erkranken  mit  Vorliebe  die  GefaBe  des  Hirnstammes, 
der  Brticke  und  der  Medulla  (arteriosklerotische  Bulbarparalyse), 
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manchmal  hauptsachlich  die  langen  GefaBe  des  Markes  der  Hemi- 
spharen  (Binswangek's  Encephalitis  subcorticalis  chronica  diffusa), 
manchmal  vorzugsweise  die  kleinen  RindengefaBe ;  letztere  Form 
findet  sich  am  haufigsten  in  hoherem  Alter,  ist  meistens  mit  einer 
senilen  Demenz  vergesellschaftet,  weshalb  ich  sie  fruher  als  senile 
Rindenverddung  bezeichnet  habe. 

Diese  kurze  Darstellung  der  Veranderungen  bei  der  arterio- 
sklerotischen  Hirnatrophie  weist  uns  schon  darauf  hin,  nach  welcher 
Richtung  hin  sich  die  Gewebsveranderungen  von  denen  der  Paralyse 
unterscheiden  mtissen. 

Die  arteriosklerotische  Hirnerkrankung  ist  eine  ausgesprochene 
Herderkrankung,  es  konnen  sich  zvvar  die  diffusen  Veranderungen 
der  senilen  Demenz  zu  ihr  gesellen.  Aber  auch  diese  vverden  sich, 
wie  wir  unten  zeigen  werden,  ohne  Schwierigkeiten  von  der  Para- 
lyse abtrennen  lassen. 

Sonst  werden  wir  immer  zwischen  den  erkrankten  Herden  mehr 
oder  minder  ausgedehnte  Gebiete  finden,  in  denen  das  Gewebe 
wenigstens  grobere  Veranderungen  nicht  aufweist.  Ich  habe  inich 
immer  gewundert,  daB  sich  bei  Fallen,  die  schlieBlich  im  tiefsten 
Blodsinn  gestorben  waren,  groBere  Bezirke,  besonders  im  Stirn- 
hirn  fanden,  welche  auBer  einer  erheblichen  Uberpigmentation  der 
Ganglienzellen  keine  nennenswerten  Veranderungen,  namentlich 
keine  Gliawucherung  zeigten.  Auch  die  Markfasern  der  Rinde  lieBen 
hier  oft  nur  geringe  Ausfalle  erkennen. 

Weiter  finden  wir  bei  der  arteriosklerotischen  Hirnatrophie 
niemals  eine  diffuse  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Plasma- 
zellen  oder  Lymphocyten.  Diese  konnen  wohl  im  Bereich  der  nicht 
seltenen  Erweichungs-  und  Blutungsherde  einzeln,  zuweilen  selbst 
zahlreich  auftreten  und  liegen  dann  oft  abseits  von  den  GefaBen. 
Sie  fehlen  aber  ganzlich  im  iibrigen  Gewebe.  Dagegen  begegnen 
wir  haufig  echten  Kornchenzellen  (Gitterzellen)  (Taf.  V,  Fig.  7), 
sowohl  in  den  Herden,  als  auch  sonst  in  stark  erweiterten  Lymph- 
raumen  der  groBeren  GefaBe  (Taf.  V,  Fig.  9). 

Die  arteriosklerotischen  Herde  selbst,  soweit  es  sich  nicht  urn 
Blutungen  und  Erweichungen  handelt,  verlaufen  in  der  Richtung  der 
GefaBe.  In  diesen  Herden  findet  ein  mehr  oder  minder  ausgedehnter 
Untergang  der  Ganglienzellen  statt.  Die  Erkrankungsformen  der 
/•  lien  haben  an  sich  wohl  nichts  Eigenartiges.  Die  Glia kann  machtig 
wuchem.  Wir  sehen  riesige  Gliazellcn  zuweilen  mit  zahlreichcn  Ker- 
nen  (Taf.  L\,  Fig.  3)  und  cine  ganz  enorme  Faserproduktion  (Taf. 
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Fig.  16.  Marchiachollen  -  De- 
generation ini  Falle  XIV  in  der 
Briicke.  ArterioBklerose  dea 
Gehirns.  Bei  /.  kleincr  Er- 
weichungaherd. 


XI,  Fig.  3  u.  4).  In  den  Herden  finden  sich 
audi  Wucherungserscheinungen  an  den  Endo- 
thelien  der  GefaBe,  Kernteilungsfiguren  in 
der  Entima  und  SproBbildung,  doch  sind 
die  Sprossen  weniger  zart  wie  bei  der  Para- 
lyse, meist  von  mehreren  groBen  Endothel- 
zellen  gebildet. 

Audi  die  Pia  kann  bei  der  Arterioskle- 
rose  erheblich  verdickt  sein,  doch  wiegt  da- 
bei  die  Vermehrung  des  Bindegewebes  vor, 
oft  findet  man  zahlreiche  Kornchenzellen, 
selten  vereinzelte  Plasmazellen  oder  Lympho- 
cyten  in  derselben.  Hin  und  wieder  zeigen 
sich  Baufchen  kleiner  Zellen  mit  einem  oder  zwei  bisdrei  rundenoder 
ovalen  Kernen  und  uroBcrem  leichtgefarbten  Zelleib,  oft  mit  ein- 
gelagerten  Pigmentkorncrn,  dercn  Bedeutung  nicht  ganz  klar  scheint 
(Taf.  V,  Pig.  10). 

Auch  bei  der  Arteriosklerose  kommt  es  haufig  zu  sekundarer 
Atrophic  im  Thalamus,  in  den  tiefen  Fasersystemen  der  Hemisphare 
und  in  der  Pyramidenbahn.  Letztere  ist  bei  der  zerstreuten  und 
unregelmafiigen  Anordnung  der  primaren  Herde  oft  einseitig,  oder 
wenigstens  einseitig  starker  entwickelt.  Haufig  nimmt  sie,  wie  ich 
an  vielen  Fallen  verfolgen  konnte,  ihren  Ursprung  von  kleinen  Er- 
weichungsherden  (Lymphcysten  mancher  Autoren)  oder  kleinen 
artcriosklerotischen  Herden  in  der  Briicke  in  der  Region  der  Pyra- 
midenbahn (Fig.  16  und  17). 

Wenn  wir  also  die  Pyramiden- 
seiten-  und  Vorderstrange  sehr  hau- 
fig bei  der  Arteriosklerose  betroffen 
finden,  so  bleiben  die  Hinterstrange 
nahezu  regelmaBig  frei;  ganz  aus- 
nahmsweise  scheinen  sich  auch  an 
der  Peripherie  des  Ruckenmarkes  und 
in  den  Hinterstrangen  urn  kleine  ent- 
artete  GefaBe  sklerotische  Plaques  zu 
bilden.  Auch  das  Kleinhirn  ist  haui'iu 
der  Sitz  arteriosklerotischer  Herdr. 
Eine  ganz  besondere  Lieblingsstelle 
bildet  das  Corpus  dentatum. 

Fig.  17.  Briicke  In  einem  Falle  von  arterlo-  »         ollprlpm  pro-ihf  <i\rh  (Y\0 

aklerotiacherDemenz.  Markscheldenpraparat.  i\.US  aiieueill  eiglUl  bltll,  Ud-JJ  Uie 

P.  ws-£inSrad^  arteriosklerotische  Hirnatrophie  wie 
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die  Paralyse  in  alien  Teilen  des  zentralen  Nervensystems  direkt  oder 
indirekt  Schadigungen  setzen  kann.  Es  wird  dadurch  wohl  be- 
greiflich,  dafi  die  groben  Umrisse  beider  Krankheitsformen  in  kli- 
nischer  Beziehung  sich  ahnlich  werden  konnen. 

Histologisch  wird  eine  Unterscheidung  keine 
Schwierigkeiten  bereiten,  denn  die  Arteriosklo  - 
rose  i  s  t  eine  Herderkrankung,  b  e i  w  e  1  c h  e r  sich 
auch  in  fortgeschrittenen  Krankheitszustanden 
n  o  c  h  i  m  m  e  r  a  u  s  g  e  d  e  h  n  t  e ,  annahernd  normalc  H  i  r  n  - 
gebiete  fin  den  lassen,  wahrend,  wie  wir  oben  d  a  r  - 
gelegt  h  a  b  e  n ,  bei  der  Paralyse  kaum  ein  Schnitt 
a  n  s  der  Hirnrinde  zu  f  i  n  d  e  n  i  s  t ,  in  welchem  par  a  - 
lytische  Veranderungen  ganz  fehlen.  Bei  der  A  r  - 
teriosklerose  findet  sich  dann  keine  ausgebreitete 
Infiltration  der  L  y  m  p  h  s  c  h  e  i  d  e  n  in  i  t  L  y  m  p  h  o  c  y  t  e  n 
und  Plasmazellen.  Diese  fin  den  sich  nur  in  den 
Blutungs-  n  n  d  Erweichungsherden.  U  age  gen  sind 
die  K o r n c h e n z e  1 1  e n  (Gitterzellen),  w e  1  c h e  bei  der 
progressiven  Paralyse  in  der  R  i  n  d  e ,  wenn  nicht 
Blutungs  -  oder  Erweichungsherde  vorhanden  sind, 
wenigstens  in  ihrer  typischen  Form  fell  1  en,  ein 
regelmaBiger  Befund  bei  der  Arteriosklerose.  Die 
Piaveranderungen  bei  der  Arteriosklerose  sind 
wesentlich  hyperplastischer  N  a  t  u  r ,  eine  Infil- 
tration ist  kaum  nachweisbar.  Die  Veranderungen 
im  Riickenmark  sind  ganz  vorzugsweise  sekundare 
und  betreffen  hauptsachlich  die  Pyramydenbahn. 
Nur  ausnahmsweise  kann  auch,  b e s o n d e r s  in  den 
HinterstrangendesRiickenmarks,  urn  entarteteGe- 
fafle  ein  herdformiger  Ausfall  von  Markscheiden 
mit  nachfolgender  Gliawucherung  stattfinden. 
Eine  Systemerkrankung  des  Riickenmarkes  fell  It 
der  Arteriosklerose. 

Eine  andere  Krankheitsgruppe,  deren  Abtrennung  von  der  Para- 
lyse Schwierigkeiten  bereiten  kann,  sind  die  alkoholischen  Demenz- 
zustande. 

DieDemenzzustandebeichronischemAlko  holism  us. 

"Wenn  man  die  altere  Literatur  iiber  die  alkoholische  Pseudo- 
paralyse  durchsieht,  ergibt  sich  zweifellos,  da!3  als  solche  viele 
Falle  beschrieben  sind,  bei  welchen  der  Alkoholismus  nur  dem  Be- 

Hi.ttologische  und  hlstopathologlsche  Arbeiten.    1.  Band.  12 
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ginn  einer  echten  Paralyse  ein  alkoholisches  Geprage  gegeben  hatte. 
Es  gibt  Autoren,  welche  audi  jetzt  noch  fur  diese  Falle  die  Be- 
zeichnung  Pseudoparalyse  anwenden.  Da  es  sich  aber  dabei  urn 
wirkliche,  nicht  urn  falsche  Paralysen  handelt,  muB  eine  solche 
Benennung  Verwirrung  stiften. 

Aber  auch  ohne  Hinzutreten  einer  paralytischen  Erkrankung 
kann  sich  ira  Verlauf  des  chronischen  Alkoholismus,  besonders  im 
Verlauf  des  chronischen  Delirs  (alkoholische  Korssakow'scIic  Psy- 
chose)  ein  Krankheitszustand  entwickeln,  bei  welchem  die  Licht- 
reaktion  der  Pupillen  fehlt  oder  ungemein  trage  ist,  die  Sprache 
stolpert,  die  Nasolabialfalte  verstrichen  ist,  die  Patellarreflexe  ab- 
geschwacht,  verschieden  stark  sind  oder  fehlen,  das  Gedachtnis 
schwer  gestort  ist  und  eine  geistige  Stumpfheit  aufs  auffalligste 
zu  Tagc  tritt.  Bonhoeffer,  dor  sich  wohl  am  eingehendsten  mit 
diesen  Fallen  beschaftigt  hat,  ist  der  Meinung,  daB  manchmal  nur 
Anamnesc  und  Verlauf  die  Entscheidung  bringen  kann,  ob  eine 
Paralyse  oder  alkoholische  Demenz  vorliegt. 

Lassen  sich  nun  diese  Falle  histologisch  von  der  Paralyse 
t  rennen  ? 

Das  Material,  welches  zur  Aufklarung  dieser  Frage  zu  Gebote 
stand,  war  aichl  so  reichhaltig,  daB  es  nach  alien  Richtungen  hin 
erschopfende  Aufschltlsse  geben  konnte.  [mmerhin  konnten  neun 
Falle  \  on  akutem  Alkoholdelir,  sechs  Falle  von  schwerem  chronischen 
Alkoholismus  und  zwei  Falle,  welche  der  KoitssAKow'schen  Psychose 
zugehorten,  untersucht  werden.  Von  dem  einen  der  letzteren  standen 
nur  in  Alkohol  gehartete  Teile  zur  Verfiigung,  bei  dem  andern  Fall 
versagte  die  Wkkikiit'scIic  Gliafarbung,  so  daB  gerade  beziiglich 
der  KoRSSAKOw'schen  Psychose  am  wenigsten  eine  vollstandige  Ein- 
sicht  in  alle  histologischen  Veranderungen  zu  gewinnen  war.  Unter 
den  Fallen  von  chronischem  Alkoholismus  befanden  sich  einige, 
welche  friiher  wiederholt  Delirien  uberstanden  hatten,  bei  denen 
deutliche  Erscheinungen  einer  Alkoholneuritis  nachweisbar  gewesen 
waren  und  die  zuletzt  besonders  schwere  alkoholische  Schwachsinn- 
zustande  geboten  hatten. 

Zunachst  ergab  die  Untersuchung,  daB  die  Veranderungen, 
welche  sich  beim  chronischen  Alkoholismus  finden,  mehr  oder  minder 
ausgepragt,  auch  bei  den  Fallen  von  Delirium  tremens  und  den 
Fallen  der  KoRSSAKOw'schen  Psychose  nachweisbar  waren. 

Wenn  wir  mit  dem  Leichenbefunde  beim  Trinkerdelir  beginnen, 
so  zeigte  sich  bei  sechs  von  den  neun  Fallen  cine  deutliche  Trubung 
und  Verdickung  der  Pia,  besonders  entlang  don  Gefaflen,  manchmal 
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iiber  der  vordercn  Mantelhalfte  starker,  manchmal  mehr  diffus  iiber 
der  ganzen  Konvexitat.  In  einem  dieser  Falle  war  sie  so  erheblich, 
da  B  die  Vermutung  aufstieg,  es  konnte  sich  urn  eine  Paralyse 
handeln.  Auch  ein  Schwund  der  Rinde  erschien  in  fiinf  von  den 
neun  Fallen  deutlich,  wohl  etwas  mehr  diffus  als  bei  der  Paralyse. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  zunachst  in  der  Pia 
cine  mehr  oder  minder  erhebliche  Wucherung  des  Bindegewebes, 
vereinzelte  Lymphocyten,  meist  in  Riickbildungsstadien  und  hin  und 
wieder  Reste  miliarer  Blutungen.  Eine  ausgebreitete  Infiltration 
mit  Lymphocyten  und  Plasmazellen,  wie  sie  sich  immer  bei  der 
Paralyse  findet,  fehlte  allgemein. 

In  der  Hirnrinde  selbst  lieBen  sich  dann  in  alien  Fallen  Ver- 
anderungen nachweisen,  die  nicht  gut  mit  dem  deliranten  Zustande, 
der  nur  wenige  Tage  gedauert  hatte,  in  Beziehung  gebracht  werden 
konnen  :  eine  deutliche  Verdickung  des  Gliafasergeflechtes  der  Mark- 
leiste,  eine  manchmal  sehr  erhebliche,  manchmal  auch  nur  geringere 
Verdichtung  der  Oberflachenschicht,  wobei  die  neugebildeten  Fasern 
schon  keine  Verbindung  mit  den  Zellen  mehr  zeigten,  eine  Anhaufung 
von  faserbildenden  Gliazellen,  besonders  in  den  tieferen  Rinden- 
schichten,  meist  am  deutlichsten  ausgepriigt  in  der  Kuppe  der 
Windung.  Ebenso  erschien  es  nicht  gut  angangig,  die  vielfachen 
Zerfallsprodukte,  Haufen  von  Pigment,  Blutreste,  Fettkornchen,  die 
sich  in  den  Lymphscheiden  oder  in  degenerativ  veranderten  Adven- 
titialzellen  fanden,  auf  eine  akute  Erkrankung  zuruckzufiihren.  In 
einzelnen  Fallen  liefi  sich  auch  ein  deutliches  Zusammenrttcken  der 
Ganglienzellen,  sowie,  neben  einem  nicht  immer  nachweisbaren  Zer- 
fall,  eine  unverkennbare,  wenn  auch  nicht  sehr  erhebliche  Lichtung 
der  Markfasern  nachweisen. 

So  e r g i b t  auch  die  histologische  Untersuchung, 
daB  das  Delirium  tremens  auf  dem  Bo  den  des  chro- 
n i s c h e n  Alkoholismus  z u r  E n t w i c k  1  u n g  kommt,  und 
dafi  sich  die  Falle  von  Alkoholdelir  von  den  Fallen  des  chronischen 
Alkoholismus  nur  dadurch  unterscheiden,  daB  beim  Delirium  tremens 
noch  akute  Veranderungen  hinzukommen,  dagegen  bei  den  alten 
Fallen  des  chronischen  Alkoholismus  die  chronischen  Veranderungen 
oft  hochgradiger  sind. 

Die  dem  Delirium  tremens  eigentumlichen  Veranderungen  haben 
fur  die  vorliegenden  Untersuchungen  weniger  Bedeutung.  Es  geniigt 
bier  darauf  hinzuweisen,  daB  man  beim  Delirium  zwar  haufig 
kapillare  Blutungen  findet,  in  deren  Nachbarschaft  zuweilen  auch 
einzelne  Lymphocyten  zu  sehen  sind,  daB  aber  eine  diffuse  In- 
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filtration  der  Lymphscliciden  mit  Plasmazellen  oder  Lymphocyten 
dem  Delirium  tremens  nicht  angehbrt.  Damit  ist  ein  leichtes  und 
sicheres  Unterscheidungsmerkmal  gegeniiber  der  Paralyse  gegeben. 

Audi  die  Diff erentialdiagnose  des  chronischen  A 1  k  o  - 
h  o  1  i  s  m  u  s  gegeniiber  der  Paralyse  kann  sich  in  erster  Linie  auf 
den  gleichen  Unterschied  stiitzen. 

Ferner  wiegen  hier  an  den  GefaBen  entschieden  die  regressiven 
Veranderungen  vor.  Man  findet  zwar  manchmal  gewucherte  Intima- 
stellen,  aber  jedenfalls  halt  sich  die  Wucherung  in  engeren  Grenzen, 
wahrend  ganz  gewbhnlich  die  Endothelien  Fett-  und  Pigment- 
ansammlungen  im  Zelleib  und  Riickbildungserscheinungen  am  Kern 
crkennen  lassen.  Auch  die  Muskelzcllen  sind  vielfach  entartet,  ent- 
halten  Pigment,  die  Kerne  sind  bald  aufgeblaht,  hell  und  chromatin- 
arm,  bald  gcschrumpft,  dunkel,  mit  zusammengebackenen  Chromatin- 
massen.  Ebenso  finden  sich  in  den  Adventitialzellen  vielfach  Blut- 
reste,  Pigmentkornchen  und  mit  Osmium  sich  schwiirzende  Ein- 
lagerungen.  Die  GefaBe  scheinen  nicht  vermehrt,  eine  SproB- 
bildung  hat  sich  nirgends  nachweisen  lassen;  stabchenzellenartige 
Gcbildc  sind  in  nenncnswerter  Anzahl  nicht  zu  finden  gewesen. 

Die  Gliavermehrung  kann  in  schweren  Fallen  ganz  betrachtlich 
scin.  Die  Oberflachenschicht  zeigt  zuweilen  eine  erhebliche  Dicke, 
das  Gliageflecht  der  Markleiste  ist  stark  vermehrt.  Dann  liegen  auch 
in  der  Rinde  vielfach  faserbildcnde  Gliazellen.  Sie  erreichen  an- 
schcinend  niemals  die  GrbBe  der  Gliazellen  bei  der  Paralyse,  ihre 
Fasern  liegen  einzeln,  die  Fortsatze,  welche  sie  zu  den  GefaBen 
schicken,  sind  kaum  starker  als  die  iibrigen  (Taf  XI,  Fig.  7).  An 
NissL-Praparaten  zeigt  sich  die  Anzahl  der  Gliakerne  vermehrt. 
Urn  vide  Kerne  lafit  sich  ein  deutlicher  Protoplasmaleib  von  Spinnen- 
zellenform  nachweisen.  Ofters  findet  man  einige  Pigmentkornchen 
in  demselben,  aber  niemals  ist  der  Pigmentreichtum  so  groB  wie  in 
den  Gliazellen  des  Seniums. 

Auch  die  Ganglienzellen  enthalten  oft  mehr  Pigment  als  unter 
normalen  ^^l^haltnissen.  Manchmal  findet  man  es  tiber  die  ganzc 
Zelle  verteilt,  nicht  in  solchen  Haufen  wie  beim  Altersblbdsinn, 
sondern  in  ein  feines  Netzwerk  chromatischer  Substanz  eingeordnet. 
Daneben  sieht  man  viclerlei,  zum  Teil  schwer  zu  deatende  Er- 
krankungszustiinde.  Jedenfalls  laBt  sich  an  ihncn  aber  nicht  die 
ausgesprochene  Neigung  zu  Zerfall  beobachten,  jedenfalls  sehen  wir 
auch  in  den  schwersten  Fallen  keinen  grbberen  Ausfall,  keine  Zcr- 
storung  der  Zellarchitektonik,  dagegen  zuweilen  ein  deutliches  Zu- 
samnienriicken. 
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Dafl  sich  in  inanchen  Gehirnen  chronischer  Alkoliolisten  audi 
Zcichcn  von  arteriosklerotisch-hyaliner  Gefafientartung  finden,  dafi 
bei  vorgeschrittenerem  Alter  zuweilen  senile  Vcranderungen  nach- 
weisbar  werden,  ist  so  nattirlich,  dafi  wolil  hicr  nicht  naher  darauf 
eingegangen  werden  muB. 

Dock  moge  bctont  werden,  daB  sich  in  anderen  Fallen  nirgends 
Veriinderung  der  elastischen  Membranen,  wenigstens  keine  hyaline 
Entartung,  hat  nachweisen  lassen,  und  dafi  man  in  solchen,  die 


Fig.  18.  Gliawucherung  in  dcr  Kleinhirnrinde  duroh  starke  Ver- 
mehrung  der  Bergmannschen  Fasern  in  eincm  Falle  von  chronischem 
Alkoholismus.  Weigertsches  Gliapraparat.  Photographie.    Zeif-s  DD. 

jtingeren  Jahrcn  angehoren,  nic  die  feinfaserigen  Gliaplaques,  nie 
die  schwere  und  allgcmcine  Pigmentdegeneration  der  senilen  Demenz 
findet.  Die  alkoholischen,  senilen  und  arteriosklc- 
rotischen  Vcranderungen  stellen  eigenartige  Er- 
k r a n  k u n g e n  d a r ,  s i e  kommen  n u  r  zuweilen  n  e b  c n  - 
einander  vor. 

In  der  Hirnrinde  scheinen,  soweit  die  geringc  Zahl  meiner 
Beobachtungen  einen  SchluB  rcchtfertigt,  die  alkoholischen  Ver- 
anderungen  diffus  ausgebrcitet  zu  scin. 

Wenn  wir  nun  wcitcr  der  Ausbrcitung  der  Krkrankung  im 
iibrigen  zcntralen  Nervensystem  nachgehen,  so  zeigt  sich  das  Klein- 
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Mm  sehr  stark  beteiligt.  Die  Gliavermehrung  kann  besonders  in 
der  Rindc  des  Wurms  ganz  erhebliche  Grade  erreichen,  und  ist 
audi  oft  in  der  Kornerschicht  noch  deutlich  (Fig.  18).  Die  Pur- 
KiNjE'schen  Zellen  lassen  oft  besonders  schwere  Degenerations- 
erscheinungen  erkennen. 

Sekundare  Atrophien  erheblichen  Grades  liessen  sich  im  Tha- 
lamus nicht  nachweisen.  Was  sich  hier  an  pathologischen  Befunden 
ergab,  entsprach  den  Veranderungen  in  der  Hirnrinde;  Im  zentralen 
Hdhlengrau  war  in  einem  Falle,  der  daraufhin  untersucht  wurde,  eine 
deutliche  Gliavermehrung  vorhanden,  audi  zahlreiche  Reste  alter 
kleiner  Blutungen,  obwohl  im  Leben  Erscheiiuingcn  einer  Polioence- 
phalitis nicht  hervorgetreten  waren. 

In  einem  Falle  von  Delirium  tremens,  das  sich  mit  mehreren 
epileptiformen  Anfallen  eingeleitet  hat t c  und  bei  welchem  ausge- 
sprochene  neuritischc  Erscheinungen  bestanden  hatten,  fand  sich 
mit  der  MARcm-Methode  ein  diffuser,  aber  geringer  Markscheiden- 
zerfall  iibcr  dcin  ganzcn  Querschnitt  des  Ruckenmarkes,  wahrend 
in  den  Hinterstrangen  eine  starke  Anhaufung  von  Schollen  insofern 
zu  beincrken  war,  daB  sie  uberhaupt  viel  zahlreicher  waren  und 
nach  ihrer  Annrdnung  ncben  einem  starkeren  zerstreuten  Untergang 
von  Hinterstrangsfasern  auf  einen  besonders  starken  Markzerfall 
in  einzclnen  Wurzelgebietssystemen  hinwiesen. 

In  den  anderen  Fallen  von  Delirium  tremens  war  nur  ein  spar- 
licher  diffuser  Markzerfall  im  Riickcnmark  zu  erkennen. 

In  den  Fallen  von  chronischem  x\lkoholismus  lieB  sich  ein  frischer 
Markscheidenzerfall  im  Riickenmark  nicht  nachweisen.  In  einem  Falle, 
der  noch  nicht  dem  Senium  angehbrte,  bestand  eine  deutliche  Vermch- 
rung  der  Glia  in  der  Randschicht  mit  Einlagerung  zahlreicher  Corpora 
amylacea,  und  im  ganzen  Querschnitt  war  die  Glia  vermehrt  ;  auch 
in  einigen  anderen  Fallen  erschien  in  den  Hinterstrangen  die  Cilia 
gewuchert,  besonders  in  den  GoLL'schen  Strangen  im  Cervikalmark, 
aber  ohne  dafi  eine  deutliche  Degenerationsfigur  hervortrat. 

In  den  beiden  Fallen  von  chronischem  Delir  f anden 
sich  in  der  Hirnrinde  ganz  ahnliche  Veranderungen,  wie  sie  eben 
beschrieben  wurden,  doch  waren  die  Ganglienzelleh  durchgehends 
schwerer  erkrankt  und  die  Gliawucherung.noch  erheblicher. 

In  dem  einen  Falle  erwiesen  sich  die  Ganglienzellen,  besonders 
in  den  oberen  Rindenschichten,  in  groBer  Ausbreitung  in  Form  einer 
Sklerose  verandert  (Taf.  VII,  Fig.  5).  Die  Zellanordnung  war  dabei 
nicht  gestort.  Die  Gliazellen  in  der  Hirnrinde  waren  stark  vermehrt, 
zeigten  aber  keinen  iiber  die  GroBe  der  Gliazellen  beim  gewohnlichcn 
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Alkoholismus  hinausgehenden  Umfang  (Taf.  IX,  Fig.  X).  Dagegen 
fand  sich  im  Mark  eine  besonders  starke  Gliawucherung,  die  ge- 
wucherten  Gliazellen  lagen  vielfach  in  Reihen  parallel  den  Projek- 
tionsfasern  geordnet.  Einzelne  erreichten  eine  ungewbhnliche  GroBe, 
hat  ten  cinen  riesigen  Kern  und  epithelartigen  Protoplasmaleib  ohne 
deutliche  Einbuchtungen  am  Rande  und  ohne  Anzeichen  einer  Faser- 
bildung  (soweit  man  das  an  Alkoholpraparaten  beurteilen  kann 
[Taf.  IX,  Fig.  9]).  Der  andere  Fall  entsprach  diesem,  nur  fanden 
sich  nicht  diese  grossen  Gliazellformen  im  Mark. 

In  bciden  Fallen  aber  zeigten  sich  an  den  GefaBen  im  wesent- 
lichen  nur  regressive  Erscheinungen.  Eine  GcfaBvermehrung  und 
SproBbildung  war  nicht  nachzuweisen,  Stabchenzellen  fchlten  audi 
hier.  In  der  Nachbarschaft  einer  kleinen  Blutung  fanden  sich  einige 
Infiltrationszellen,  sonst  fehlten  Plasmazellen  und  Lymphocyten  in 
den  Lymphscheiden  vollig.  Markschollen  waren  in  dem  Falle,  der 
darauf  untersucht  werden  konnte,  nicht  mchr  vorhanden  weder  in  der 
Hirnrinde  noch  im  Riickenmark.  Im  supraradiarcn  Plechtwerk  wie 
in  der  Tagentialfaserschicht  war  im  Stirnhirn  und  den  Zentral- 
windnngen  eine  Lichtung  deutlich.  Sie  erreichte  aber  nicht  entfernt 
die  Grade  wie  bei  der  Paralyse.  Im  Riickenmark  lieB  sich  eine  nicht 
sehr  deutliche  diffuse  Lichtung  der  Hinterstrange,  besonders  der  Goll'- 
schen  Strange,  vielleicht  auch  der  Seitenstrange  feststellen. 

Die  Befunde  stimmen  wohl  im  allgemeinen  mit  denen  iiberein, 
wie  sie  von  friiheren  Untersuchern  festgestellt  worden  sind.  Schon 
Zacher  hat  nachgewiesen,  daB  in  alten  Fallen  von  Alkoholismus 
ein  Markscheidenausfall  in  der  Hirnrinde  nachzuweisen  ist.  Den 
Bef unden  Bonhopfbr's  von  einem  besonders  starken  Markzerfall  im 
Kleinhirnwurm  entsprechen  unsere  Beobachtungen  von  einer  beson- 
ders erheblichcn  Gliawucherung  an  der  gleichen  Stelle.  tTber  den 
Markfaserausfall  habe  ich  nur  am  Stirnhirn  und  den  Zentralwin- 
dungen  Untersuchungen  vorgenommen,  ich  kann  deswegen  zu  den 
Beobachtungen  von  Gudden,  Siefert,  Heilbronner,  von  denen  der 
erstere  besonders  die  dritte  Stirnwindung,  die  letzteren  besonders 
flic  Zentralwindungen  betroffcn  fanden,  nichts  aus  eigener  Beobach- 
tung  hinzufiigen. 

Abweichend  erscheinen  die  Befunde  gegeniiber  denen  anderer 
Beobachter  nur  insofern,  als  dort  ofters  von  einer  GefaBneubildung 
gesprochen  wird.  In  der  Rinde  habe  ich  nirgends  bei  meinen  Fallen 
eine  GefaBvermehrung  oder  SproBbildung  wahrgenommen.  Dagegen 
traten  die  GefaBe  infolge  ihres  Blutreichtums  vielfach  sehr  deutlich 
hervor.  Uber  die  encephalitischen  Herde,  wie  sie  von  Wernicke, 


184 


Zingerle,  Eisenlohr  und  andcren  iin  zentralen  Hohlengrau  beschrie- 
ben  worden  sind,  kann  ich  aus  eigener  Erfahrung  nichts  mitteilen. 
Hierbei  handelte  es  sich  anschcinend  um  vereinzelte  oder  in  Haufen 
beieinanderliegende  Herde  mit  Gefafineubildung  und  Kornchenzellen- 
anhaufungen.  In  meinen  Fallen  fand  ich  nichts  derartiges.  Es  scheint 
mir  nicht  unwahrscheinlich,  daB  diese  Herde  mit  den  kleinen  Ha- 
morrhagien,  welche  man  so  haufig  bei  den  deliriosen  Zustanden  findet, 
in  Zusammenhang  zu  bringen  sind.  Wahrscheinlich  stellen  sie  nur 
groBere  Blutungen  mit  reparatorischen  Vorgangen  dar. 

Bereits  Bonhoffbb  macht  darauf  aufmerksam,  daB  sich  der 
Markscheidenzerfall  nicht  bei  alien  deliranten  Zustanden  nachweisen 
laBt.  Andererseits  scheint  das  Vorhandensein  eines  mit  der  March  i- 
Methodc  nachweisbaren  Markscheidenzerfalles  in  der  Hirnrinde  der 
A  lkoholikcr  an  die  Anwesenheit  deliranter  Zustande  gebunden.  Er 
fand  sich  nic  in  Fallen,  wo  sic  langere  Zeit  zuriicklagen. 

Im  Riickenmark  auch  solcher  Alkoholisten,  welche  bei  friiherer 
Anstaltsbehandlung  schwere  neuritische  Erscheinungen  geboten 
flatten,  war  kein  umfangreicher  Ausfall  intramedullarer  Wurzel- 
fasern  festzustellen.  "Wenn  deshalb  Heilbronner  in  Anbetracht  der 
Ahnlichkeit,  welche  seine  MARcm-Praparate  vom  Riickenmark  bei 
den  schwersten  Formen  der  alkoholischen  Neuritis  mit  Praparaten 
von  rasch  verlaufender  Tabes  oder  paralytischer  Hinterstrangdegcne- 
ration  zeigten,  nach  Auffuhrung  aller  Griinde,  welche  fur  die  Ver- 
schiedenheit  beider  Krankheitsvorgangc  sprcchen,  die  Frage  noch 
offen  liiBt,  ob  nicht  die  Neuritis  alcoholica  in  eine  Tabes  iibergehen 
kann,  so  muB  demgegentiber  hervorgehoben  werden,  daB  eine  Ahnlich- 
keit offenbar  nur  wahrend  eines  aus  dem  Entwicklungsgange  heraus- 
genommenen  Zustandsbildes  vorhanden  ist.  Die  Veranderungen  des 
Rtlckenmarks  beim  Alkoholismus  erfolgen  schubweise  und  remittieren 
mit  Beseitigung  des  AlkoholmiBbrauchs  oder  Besserung  der  Alkohol- 
cachexie,  um  vielleicht  spater  nach  Zuriickversetzung  in  die  alten 
Bedingungen  wieder  einmal  einen  neuen  Schub  zu  erfahren,  wahrend 
Tabes  und  paralytische  Hintcistrangsaffektion  fortschreitende  Pro- 
zesse  darstellen.  Boniioffer  erwahnt,  daB  er  in  zwei  Fallen  charak- 
teristische  schmetterlingsartige  Degenerationsausbreitung  in  den  Hin- 
terstrangen  gefunden  habe.  Es  laBt  sich  aus  der  Darstellung  nicht 
ersehen,  ob  es  sich  dabei  um  MARcin-Bilder  oder  Markscheidenpra- 
parate  handelte.  Jedenfalls  dtirften  sich  bei  Markscheidenfarbmmcn 
nur  selten  so  scharf  abgegrcnztc  Degenerationsfiguren  ergeben.  Tm 
allgemeinen  sind  die  Rttckenmarksveranderungen  bei  den  schweren 
Formen  des  Alkoholismus  viel  eher  mit  der  Maiu  in-Mctliode  als  mit 
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der  Markscheidenfarbung  nachzuweisen,  was  man  als  einen  Beweis 
dafiir  ansehen  kann,  daB  wohl  ein  einmaliger  plotzlicher  und  nicht 
unerheblicher  Zerfall,  wohl  selten  aber  durch  eine  Haufung  solcher 
Schiibe  ein  Ausfall  ganzer  Fasersysteme  zustande  kommt. 

Als  eine  Eigentiimlichkeit  der  alkoholischen  Degeneration  gegen- 
iiber  der  paralytischen  Erkrankung  muB  es  bezeichnet  werden,  daB 
man  in  Fallen  reiner  alkoholischer  Erkrankung  keinerlei  auf  einen 
Krankheitsfortschritt  hinweisende  Gewebsveranderungen  mehr  fin- 
det,  wenn  der  Kranke  langere  Zeit  unter  Fernhaltung  des  Alkohols 
in  der  Anstalt  verpflegt  worden  war. 

Alles  in  allem  genommen  wird  sich  noch  niemand  recht  zufrieden 
geben  konnen  mit  den  Bef unden,  die  bis  jetzt  beim  Delirium  tremens 
und  namentlich  auch  der  KoRSSAKOw'schen  Psychose  erhoben  worden 
sind.  Es  ist  wohl  sicher  anzunehmen,  daB  solch  eigenartigen  Krank- 
heitsbildern  wie  dem  Delirium  tremens,  einer  so  wohlgekennzcich- 
neten  Demenzform,  wie  sie  in  den  Ausgangszustanden  des  chroni- 
schen  Delirs  zu  Tage  tritt,  besondere  oder  wenigstens  besonders 
angeordnete  Krankheitsvorgange  zu  Grunde  liegen.  Was  wir  bis 
jetzt  wissen,  ist  aber  noch  so  wenig  eigenartig,  daB  uns  sogar 
die  Abgrenzung  der  alkoholischen  von  anderen  Entoxikationsver- 
anderungen  mit  wesentlich  abweichenden  klinischen  Ersclu-i- 
nungen  noch  nicht  immer  moglich  ist.  Die  Unterscheidung  aber 
gegenubcr  den  Veranderungen  der  Paralyse  ist  schon  wohl  durch- 
fiihrbar,  denn : 

1.  IstdiePiaverdickungbeimAlkohoMsmuseine 
hyperplastische,  keine  infiltrative. 

2.  Fehlen  in  der  Hirnrinde  die  ausgebreiteten 
I-  J  mphscheideninf  iltrate,  wie  wir  sie  als  typisch 
fur  die  Paralyse  beschrieben  haben. 

3.  Zeigen  die  Gefafie  vorzugsweise  regressive 
Veranderungen. 

4.  Ist  der  Ausfall  an  Ganglienzellen  und  Mark- 
scheiden  nicht  so  betrachtlich  wie  bei  der  Para- 
lyse. 

5.  Ist  auch  die  Neubildung  von  Gliafasern  dem- 
entsprechend  viel  weniger  stark. 

o\  F i  n  d e t  m a n  j  e d e n f  a  1 1  s  b e i  m  Alkoholis  m  us  n  u  r 
sehr  selten  so  ausgepragte  systematische  Veran- 
derungen im  Riickenmark  wie  bei  der  Paralyse. 
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7.  Dag  eg  en  ist  wo  hi  nur  s  el  ten  cine  periphere 
Neuritis  ganz  zu  vermisscn,  die  bei  der  Paralyse  in 
d  e  r  R  e  g  e  1 ,  a  b  e  r  n  i  c  h  t  imraer,  f  e  h  1 1. 

Das  einfachste  und  sicherste  Unterscheidungsmerkmal  gegeniiber 
der  Paralyse  scheint  das  Fehlen  dor  Lymphscheideninfiltrate.  Auch 
andere  Beobachter  haben  nichts  von  einer  Lymphscheideninfiltration 
erwahnt;  Bonhoffer  bemerkt  bei  der  Zusammenfassung  der  bisher 
veroffcntlichten  Untersuchungen,  dafl  von  einer  klcinzelligen  In- 
filtration nirgends  die  Rede  sei,  „Leukocytcn  finden  sich  nicht  in 
grosserer  Anzahl".  Nur  Cramer  ist  zu  entgegengesetzten  Ergebnissen 
gekommen-  Nach  Cramer  lassen  sich  sogar  die  Falle  schwerer  Alko- 
holcachexie  von  der  Paralyse  dadurch  unterscheiden,  daB  sich  bei 
der  Paralyse  nur  selten  eine  so  schwere  GefaBveranderung  finden 
werde.  Er  sah  in  einem  Falle  groBe  Plaques  von  Leukocyten  in  einer 
Ausdelinung,  wie  er  sie  bei  einem  Paralytiker  nie  gesehen  hat.  Auch 
sei  die  Glia  anscheinend  ausgezeichnet  durch  das  Auftreten  be- 
sonders  groBer,  sogenannter  Monstregliazellen. 

Es  liegt  mil-  nattirlich  fern,  die  Richtigkeit  dieser  Befunde  anzu- 
zweifeln,  auch  die  Richtigkeit  der  Diagnose  kann  ich  nicht  ohne 
weiteres  bestreiten.  Aber  bei  der  Wichtigkeit,  die  den  CRAMER'schen 
Mitteilungen  fiir  unsere  ganzen  Untersuchungen  zukommt,  mochtc 
ich  jetzt  schon  darauf  hinweisen,  daB  Cramer  ausdriicklich  anfuhrt, 
daB  beide  Falle  gegen  das  Ende  der  Krankheit  einzelne  Lahmungs- 
erscheinungen  zeigten,  wie  man  sie  bei  der  Paralyse  findet,  und  der 
cine  Fall  auch  klinisch  am  Schlusse  seiner  Krankheit  auBerordent- 
lich  an  die  progressive  Paralyse  erinnerte.  Dieses  wenige,  was  uns 
Cramer  bei  der  Art  seiner  Veroffentlichung  von  den  klinischen 
Eigentumlichkeiten  seiner  Falle  sagen  konnte,  wird  uns  eine  An- 
kniipfung  geben,  spater  noch  auf  sie  zuruckzukommen. 

Sicher  aber  muB  auch  jetzt  schon  die  Ansicht  Cramer's  als 
irrtiimlich  bezeichnet  werden,  daB  eine  besonders  starke  Lympho- 
cyteninfiltration,  die  noch  uber  die  Grade,  wie  sie  bei  der  Paralyse 
vorkommcn,  hinausgeht,  eine  Unterschcidung  zwischen  Alkohol- 
cachexic  und  der  Paralyse  ermbglicht.  Denn  in  unseren  Fallen, 
gleichgiiltig  ob  es  sich  jetzt  um  schweren  chronischen  Alkoholisinus 
odci-  um  Fiillc  mit  dem  KoRSSAKow'schen  Bilde  handelte,  fehlte  eine 
Infiltration  ganzlich,  oder  es  fanden  sich  nur  einige  sparliche 
Lymphocyten  in  den  kleinen  Blutungsherden,  wo  man  sic  auch 
sonst  immer  findet.  Und  nach  dieser  Richtung  scheinen  unsere  Be- 
funde auch  mit  denen  der  ubrigen  Untersucher  in  tTbereinstimmung 
zu  stehen. 
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Eine  vierte  Gruppe,  die  nicht  immer  scliarf  von  der  Paralyse 
zu  trennen  is t ,  umfaBt 

DiesenilenGeistesstbrungen. 

Die  Hirnrinden-Uiitersuchung  an  Fallen  von  Geistesstbrung, 
welche  im  Greisenalter  zum  Ausbruch  gekommen  sind,  zeigt,  daft 
ihnen  recht  verschiedenerlei  histopathologischc  Veranderungen  zu 
( !  runde  liegen  konnen.  Sie  bedurfen  zum  Teil  noch  einer  eingehenden 
Untersuchung  an  einem  groBeren  Material. 

Die  groBte  Zahl  der  eigentlich  senilen  Psychosen,  namentlich 
der  Falle  von  Dementia  senilis  im  cngcren  Sinne,  laBt  sich  aber 
in  zwei  Gruppen  unterbringen : 

Zur  ersten  Gruppe  gehoren  die  Falle,  bei  welchen  die  senile 
Involution,  deren  histologische  Merkmale  audi  an  den  Gehirnen 
nicht  eigentlich  geisteskranker  Greise  angedeutet  sind,  besonders 
hohe  Grade  erreicht,  die  einfache  senile  Demenz. 

In  einer  zwei  ten  konnen  die  Falle  vereinigt  werden,  bei  welchen 
neben  den  Anzeichen  seniler  Rtickbildung  Erkrankungsherde  auf- 
treten,  die  deutliche  Bezichungen  zu  arteriosklerotischen  und  arterio- 
sklcrotisch-hyalin  entarteten  Gefafien  erkennen  lassen.  Arterio- 
sklerotische  senile  Demenz. 

Die  Anzeichen  der  in  den  physiologischen  Grenzen  bleibenden 
Altersriickbildung  des  Gehirns  sind  mehrfach  beschrieben  worden. 
So  scheint  hinlanglich  sicher  nachgewiesen,  dafi  in  hbherem  Alter 
das  Gehirn  an  Markfasern  verarmt  (Kaes).  Allgemein  bekannt  ist, 
dafi  im  Zentralnervensystem  der  Greise  die  Ganglienzellen  einen 
groBeren  Pigmentreichtum  aufweisen,  daB  sie  ofter  sklerotische 
Formen  zeigen,  und  bekannt  wnrrle,  besonders  durch  Weigert,  daB 
die  Gliageflechte  im  Senium  dichter  werden  als  sie  in  riistigem 
Alter  sind,  daB  also  die  Glia  Wucherungserscheimmgen  aufweist. 
Audi  das  deutet  nach  Weigert  ja  nur  auf  einen  Ausfall  nervoser 
Bestandteile  hin. 

Die  einfache  Dementia  senilis  ist  wohl  nur  ein  hoherer  und 
hflchster  Grad  dieser  Altersveranderungen.  Es  kann  dabei  in  der 
Hirnrinde  zu  einem  nicht  unerheblichen  Ausfall  von  Markfasern 
kommen  und  ich  habe  einige  seltene  Falle  gesehen,  bei  welchen 
an  umschriebenen  Stellen  der  groBte  Teil  der  Markfasern  der  Rinde 
zu  Grunde  gegangen  war.  Wir  beobachten  dabei  eine  gleiche  Er- 
scheinung,  wie  wir  sie  bei  der  Paralyse  gefunden  haben,  daB  be- 
sonders hohe  Grade  der  Erkrankung  herdfbrmig  beschriinkt  sind 
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und  sehen,  ebenso  wie  bei  der  Paralyse,  daB  dabei  Hcrdersclicinungen 
auftreten  konnen,  z.  B.  eigcnartige  Aphasien. 

In  der  Kegel  ist  der  Faserausfall  geringer  als  bei  der  Paralyse, 
zerstreuter,  so  daB  er  oft  nur  durch  Vergleichung  mit  normalen 
Praparaten  als  eine  Verarmung  in  alien  Schichten,  besonders  an 
den  Tangcntialfasern  und  den  feineren  Fasern  der  zweiten  und 
dritten  Schicht  deutlich  wird. 

Die  tlberpignientierung  der  Ganglienzellcn  erreicht  ungewohn- 
liche  Grade.  Das  Pigment  bleibt  nicht  mehr  auf  die  Basis  der  Zelle 
beschrankt,  es  findet  sich  in  alien  Teilen  des  Zelleibes  (Taf.  VII, 
Fig.  12).  Es  kann  sich  so  anhaufcn,  daB  formliche  Pigimentsacke 
cntstehen,  die  den  Kern  verdrangen,  seine  Form  bcstimmcn  (Taf.  VII, 
Fig.  12).  So  kommcn  ganz  wunderliche  Zellbilder  zustande.  Das 
Pigment  wird  zuweilcn  resorbiert,  so  daB  groBe  Vacuolcn  ubrig 
bleibcn  (Taf.  VII,  Fig.  13).  Oft  sehen  wir  die  Protoplasmafort- 
siitze,  die  iiber  solchc  Pigmentanhaufungcn  abgehcn,  geschru.mpft, 
manchmal  liegt  noch  im  Fortsatz  seltst  ein  Pigmenthaufchen  und 
dann  schcint  nur  das  distale  Ende  sklerotisch  (Nissl).  Und  was 
besonders  betont  werden  muB,  auch  die  kleinen.  und  kleinsten  Gang- 
lienzellcn, welche  normalerwcise  kein  Pigment  enthalten,  zeigen  gelb- 
liche  Haufen,  Flecken,  eincn  gclblichkornigen  Grundton.  (Zur  Dar- 
stellung  des  Pigments  eigncn  sich  Praparate  weniger  gut,  die  lange 
im  Alkohol  gelegcn  haben,  man  erhalt  aber  noch  vorzugliche  Bilder, 
wenn  man  nur  24  Stunden  im  Alkohol  hartet;  besser  noch  ist 
Hartnng  in  FLEMMiNG'scher  Losung  oder  Formol  und  Farbung  mit 
Fettfarbstoffen.)  Manchc  Zellen  sind  schlicBlich  vollig  in  Pigment 
verwandelt,  einzelne  Pigmenthaufen,  manchmal  noch  mit  dem  Eeste 
eines  Kerns,  bezeichnen  die  Endausgange  der  Pigmentdegeneration 
(Taf.  VII,  Fig.  14). 

Auf  dicsc  Pigmentdegeneration  kbnnen  sich  nun  die  verschic 
densten  Formen  der  Ganglienzellerkrankung  aufgepfropft  finden3 
so  besonders  die  akute  Veranderung  Nissl's,  die  ich  ofters  bei  senilen 
Delirien  gesehen  habe,  der  kornige  Zerfall,  die  Earefizierung,  die 
chronische  Veranderung,  Sklerose,  Inkrustation  und  Verkalkung. 
VerhaltnismaBig  am  haufigsten  sieht  man,  wie  auch  Cramer  be- 
tont, chronisch  veranderte  und  sklerotische  Formen  mit  weithin 
sichtbaren  Fortsatzen,  dunklen  in  die  Lange  gezogenen  Kernen,  zu- 
sammengebackenen,  intensiv  gefarbten  Chromatinmassen  und  v6llig 
blassc  Nervenzellen,  in  welchen  das  Chromatin  aufgelosl  erscheint 
und  das  kaum  mehr  gefarbte  Protoplasma  cine  kornige  Struktur 
und  eine  ins  gelbliche  spielende  Farbe  zeigt. 
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Die  Glia  zeigt  nicht  nur  Entartungserscheinungen,  sie  wuchert 
auch.  Neben  vermehrten,  dunkeln,  kleinen,  runden  Gliakernen 
(Taf.  VII,  Fig.  12  c)  begegnen  wir  einzelnen  Kernteilungsfiguren 
und  zahlreicheren  groBeren  Gliakernen  mit  deutlichen  Kernkorper- 
clien  von  einem  zarten,  oft  feinkornigen  Zelleib  in  Spinnenzellen- 
form  umgeben  (Taf.  VII,  Fig.  12  b).  Nicht  selten  liegen  sie  zu 
mehreren  Meist  findet  man  Pigmenthaufchen  im  Zelleib  (Vogt). 
Gar  nicht  selten  aber  begegnen  wir  auch  eingeschrumpften  dunklen 


Fig.  19.    Feinfaserige  Gliawucherung  in  einem  Falle  von  Dementia  senilis. 
Hirnrinde.    Weigertsche  Gliafarbung.  Photographie.    Zeifs  DD. 


Kernen,  welche  nur  von  Pigmentkorpern  und  -haufchen  umgeben 
sind  (Taf.  VII,  Fig.  13,  14;  Taf.  IX,  Fig.  11).  In  manchen 
Rinden  ist  die  Anzahl  der  Gliazellen  recht  vermehrt,  in  anderen 
ist  die  Vermehrung  geringer.  Die  Gliamethode  zeigt  uns,  daB  die 
Glia  sehr  zahlreiche,  dunne,  kurze  Fasern  bildet  (Taf.  XI,  Fig.  1). 
Da  oft  mehrere  faserbildende  Zellen  zusammenliegen,  entstehen  so 
haufig  zarte  Rasen  von  Gliafasern.  Die  Zelle  sendet  wohl  auch 
eine  Gliafaser  zur  benachbarten  Gliascheide  eines  GefaBes,  aber 
selten  ist  dieser  Zellfortsatz  starker  als  die  ubrigen,  selten  bildet 
er  mehr  Fasern.  Die  Gliafasern  liegen  also  gewohnlich  nicht  in 
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parallel  laufenden  Biindeln,  wie  regelmaBig  wenigstens  an  den  zu 
der  GefaBscheide  ziehenden  Fortsatzen  der  Gliazellen  der  Paralyse. 

Haufig  kommt  es  in  der  Rinde  zur  Bildung  miliarer  Plaques, 
die  einen  Filz  feinster,  wirr  durcheinander  laufender  Gliafaserchen 
darstellen  (miliare  Sklerose  Redlich's).  Sie  liegen  meist  in  den 
oberen  Rindenschichten,  njanchmal  urn  Corpora  amylacea  oder  andere 
Einschliisse,  iiber  deren  Natur  ich  mir  nicht  ganz  klar  geworden 
bin.  Auch  in  den  WEiGERT-Praparaten  treten  die  Pigmenthaufchen 
an  den  Gliazellen  zwischen  den  Fasern  liegend  deutlich  hervor.  Die 
Gliaoberflachenschicht  kann  ganz  erheblich  verdickt  sein,  in  der 
Regel  ist  sie  nicht  so  breit  wie  bei  der  Paralyse  und  von  wesentlich 
zarteren  Fasern  gebildet. 

Die  GefaBe  zeigen  lediglich  regressive  Veranderungen,  sie  ver- 
laufen  vielfach  in  Schlangelungen,  als  batten  sie  sich  in  ihrer  Langs- 
achse  zusammengezogen,  die  Konturen  sind  eckig.  Der  Zelleib  der 
Endothelzellen  ist  oft  mit  Pigment  oder  Fettkornchen  angefullt, 
der  Kern  geschrumpft,  dunkel,  sein  Chromatin  zusammengeflossen, 
die  elastische  Membran,  auch  der  Kapillaren,  zeigt  oft  feinste 
Spaltungen.  Die  Muskelzellen  sind  entartet,  in  den  Adventitialzellen 
ist  Pigment,  Gekrtimel  abgelagert.  Eine  zellige  Infiltration  der 
Lymphscheiden  mangelt  in  den  unkomplizierten  Fallen  vollig,  Stab- 
chcnzellen  finden  sich  beim  Altersblodsinn  nie  in  nennenswerter  Zahl. 

Bei  der  einfachen  senilen  Demenz  handelt  es  sich  urn  eine  aus- 
gesprochene  diffuse  Erkrankung  der  Rinde,  nur  kann,  wie  schon 
erwahnt,  in  umschriebenen  Gebieten  die  Atropine  besonders  hohe 
Grade  erreichen.  Die  Pia  kann  aufierordentlich  verdickt  sein,  wie 
bei  der  Paralyse,  Verwachsungen  habe  ich  nie  gesehen.  An  meinen 
Priiparaten,  die  allerdings  wegen  ihrer  geringen  Zahl  nicht  hin- 
reichend  beweiskraftig  sind,  bedingt  die  Hyperplasie  des  Binde- 
gewebes  die  Verdickung  (Fig.  2).  Ich  fand  einzelne  ihrer  Zuge- 
horigkeit  nach  nicht  immer  leicht  zu  deutende  Infiltrationszellen,  nie 
groBere  Infiltrate. 

Auch  die  Dementia  senilis  ist  keine  ausschlieBliche  Erkrankung 
der  (Hirnrinde.  Die  Veranderungen,  die  wir  in  der  Rinde  sehen, 
finden  wir,  gewohnlich  weniger  ausgepragt,  bis  in  die  Cauda  equina. 
Namentlich  kann  das  Mark  der  Hemisphare  eine  hochgradige,  diffuse 
Atrophic  erleiden.  Dann  ist  es  auch  von  einer  betrachtlichen  Glia- 
wucherung  durchsetzt. 

Ein  sicherer  Nachweis  tiefer  reichender  sekundarer  Degene- 
ration ist  mir  bis  jetzt  nicht  gegluckt.  Auch  im  Thalamus  fand 
sich  eine  Vermehrung  der  Glia,  nicht  aber  von  ausgesprochen  herd- 
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fdrmigeni  Charakter.  Im  Ruckenmark  finden  wir  keine  System- 
erkrankung,  aber  manchmal  sklerosierte  Herde,  besonders  in  den 
Randpartien  und  in  den  Hinterstrangen. 

Eine  scharfe  Grenze  zwischen  der  einfachen  und  der  arterioskle- 
rotischen  senilen  Demenz  laflt  sich  nicht  Ziehen.  Die  Arteriosklerose 
ist  eben  eine  fast  regelmafiige  Erkrankung  des  Alters  und  ergreift, 
bald  mehr,  bald  weniger  audi  die  HirngefaBe.  Nicht  immer  muB 
eine  erhebliche  Arteriosklerose  der  grofien  HirngefaBe  von  arterio- 
sklerotischen  Veranderungen  in  der  Hirnrinde  begleitet  sein.  Auf  der 
andern  Seite  muB  festgehalten  werden,  daB  es  Falle  von  Alters 
blodsinn  gibt,  welche  so  wenig  hervortretende  Erscheinungen  von 
Arteriosklerose  der  kleineren  HirngefaBe  zeigen,  daB  es  nicht  an- 
gangig  erscheint,  alle  Rindenveranderungen  des  Seniums  auf  Ar- 
teriosklerose zuriickzufuhren.  Dagegen  bedeutet  audi  wieder  die 
Feststellung,  daB  es  arteriosklerotische  Hirnerkrankungen  gibt,  die 
nicht  mit  Altersveranderungen  vergesellschaftet  sind,  einen  Fort- 
schritt  unserer  Erkenntnis. 

Die  zweite  Gruppe  seniler  Geistesstorungen  ist  also  gekenn- 
zeichnet  durch  ein  Auftreten  arteriosklerotischer  Herde  neben  den 
schon  erwahnten  senilen  Veranderungen.  Die  Arteriosklerose  pflegt, 
wie  das  oben  dargelegt  wurde,  herdformig  abgegrenzte  Ausfalle  im 
nervosen  Gewebe,  gefolgt  von  AX'ui'herungserscheinungen  an  der 
Glia  zu  veranlassen.  Im  hohen  Alter  finden  wir  besonders  oft  die 
kleinen  HirngefaBe  hyalin-arteriosklerotisch  entartet  und  das  nervose 
Gewebe  in  Form  eines  Keiles,  der  mit  der  Basis  der  Rindenober- 
flachc  aufsitzt,  ausgefallen.  An  seine  Stelle  ist  ein  Keil  von  Glia 
getreten.  "Wenn  zahlreiche  solche  Keile  beisammen  liegen,  kann 
die  Rinde  die  hochsten  Grade  der  Verodung  zeigen  und  die  Win- 
(lungen  konnen  ganz  aufierordentlich  verschmalert  sein.  Die  Mark- 
fasern  sind  in  Form  der  gleichen  Keile  oder  auch  in  diffuscr  Aus- 
breitung  zu  Grunde  gegangen,  wobei  dann  sekundare  Degenerationen 
mitspielen  mogen.  Kleine  Blutungen  und  Erweichungen  liegen  oft 
zwischen  den  Herden.  Diese  Herde  finden  sich  meist  auf  umgrenzte 
Bezirke  der  Hirnrinde  beschrankt  und  konnen  auch  wieder  kortikale 
Herdsymptome  zur  Folge  haben.  Das  nicht  von  arteriosklerotischen 
Erkrankungsherden  betroffene  Rindengebiet  zeigt  in  geringerem  oder 
starkerem  Grade  die  beschriebenen  Veranderungen  des  einfachen 
Altersblodsinns. 

Auch  die  anderen,  friiher  kurz  beschriebenen  Lokalisations- 
varietaten  der  Arteriosklerose  des  Gehirns:  die  bulbare  Arterio- 
sklerose, die  Arteriosklerose  der  Stammganglien,  besonders  der 
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inneren  Kapsel  und  die  BiNSWANGER'sche  Encephalitis  subcorticalis 
chronica  konnen  zusammen  mit  seniler  Demenz  vorkommen,  doch  ist 
dieses  Zusammentreffen  nach  meinen  Erfahrungen  viel  seltener. 

Diese  Ausftihrungen  aber  diirften  schon  geniigend  zeigen,  daB 
sich  die  Hirnveranderungen  der  Dementia  senilis  von  denen  dcr 
Paralyse  wohl  unterscheiden  lassen. 

Auch  fur  die  Dementia  senilis  ist  keine  Ganglienzellver- 
anderung  charakteristisch.  Denn  einesteils  haben  wir  hervor- 
gehoben,  daB  wir  nahezu  alle  Ganglienzellveranderungen,  welche  wir 
bei  der  Paralyse  beobachtet  haben,  auch  bei  der  senilen  Demenz 
finden,  andererseits  begegnet  man  der  Pigmententartung  der 
Ganglienzellen,  auf  welche  aufgepfropft  wir  meist  die  anderen  Ver- 
iinderungen  fanden,  auch  bei  der  Paralyse. 

Doch  das  Gesamtbild  der  Nervenzellenveranderungen  erscheint 
entschieden  abweichend.  Die  Pigmententartung  tritt  bei  der  Paralyse 
zuriick  gegenuber  den  anderen  Erkrankungen,  bei  den  senilen 
Psychosen  verbindet  sie  sich  fast  stets  mit  alien,  sie  befallt  audi 
die  kleinen  und  kleinsten  Zellen,  alle  Teile  der  Zelle  und  fiihrt 
haufig  zum  Zellzerfall.  Daneben  geben  die  eigentiimlich  blassen  Zell- 
formen  oft  der  Rinde  ein  eigenartiges  Ansehen.  Dabei  finden  wir 
im  Gegensatz  zur  Paralyse  trotz  der  schwersten  Zellveranderungen 
und  oft  erheblicher  Zellausfalle  eine  gut  erhaltene  Eindenarchi- 
tektonik. 

Doch  ist  wohl  diesem  Unterschied  nicht  die  groBte  Bedeutung 
beizulegen.  Schon  wich tiger  ist  das  abweichende  Verhalten  der  Glia. 
Die  Gliaw  ucherung  kann  eine  recht  erhebliche  sein,  sie  ist  aber 
andersartig  als  bei  der  Paralyse.  Wir  sehen  in  den  typischen  Fallen 
der  senilen  Demenz  niemals  die  riesigen  Gliazellen  der  Paralyse, 
nicht  die  machtige  Faserbundel  bildenden  Fortsatze  zu  den  GefaB- 
scheiden,  sondern  eine  Neigung,  kurze,  feine  Faserchen  in  groBer 
Menge,  fast  immer  einzelliegend,  abzuscheiden.  Wir  sehen  eine 
Neigung  der  Glia  zur  Bildung  feinster,  faseriger  Plaques,  wie  sie 
wohl  niemals  bei  der  Paralyse  vorkommt.  Die  Oberfliichenschicht 
wild  fast  stets  durch  zartere,  diinnere  Fasern  verstarkt. 

Auch  bei  der  Paralyse  finden  wir  eine  Pigmentanhaufung  in  den 
Gliazellen,  doch  keineswegs  regelmaBig,  meist  nur  in  den  groBen 
Elementen,  die  auch  sonst  schon  regressive  Veranderungen  zeigen, 
bei  der  senilen  Demenz  aber  ist  eine  Pigmentansammlung  in  den 
Gliazellen  die  Kegel  und  sie  findet  sich  schon  in  Zellen,  die  im 
iibrigen  noch  einen  chromatinreichen  Kern  haben,  der  keinerlei  Iiiick- 
bildungserscheinungen  aufweist. 
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Wenn  wir  den  Satz  Weigert's  gelten  lassen,  daB  die  Glia- 
vvuclierung  immer  einem  Untergange  nervoser  Elemente  entspricht 
und  diesem  parallel  geht,  dann  mussen  die  nervosen  Elemente  bei 
der  senilen  Demenz  langsanier,  in  leichterem  Grade,  wenn  audi  in 
groBer  Ausdehnung,  Schaden  nehmen. 

Was  aber  wohl  das  Wichtigste  bleibt,  bei  der  einfachen  senilen 
Demenz  suchen  wir  vergebens  nach  Wucherungserscheinungen  an 
den  GefaBen.  Die  V eranderungen,  die  wir  hier  sehen,  sind  regressiver 
Art.  Eine  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Lymphocyten  und 
Plasmazellen  felilt  vollig. 

Die  mil  arteriosklerotischen  Herden  komplizierte  senile  Demenz 
bedarf  keiner  weiteren  Betrachtung,  nachdem  wir  die  arteriosklero- 
tischen Yeranderungen  schon  oben  besprochen  liaben.  Die  einfache 
senile  Demenz  unterscheidet  sich  von  der  Paralyse  also 

1 .  dadurch,  daB  die  Ver&nderungen  an  den  Ge- 
faBen regressiver  Natur  sind; 

2.  dadurch,  daB  In  filtration  en  der  Lymphscheiden 
vollig  f  e  h  1  e  n ; 

3.  daB  die  Gliawucherung  eine  weniger  massige  ist 
und  regelmaBig  mit  der  Wucherung  cine  Pig- 
m  e  n  t  a  n s a m  mlung  i  m  Z e  1 1  ei b  und  Pi  g  m  e  n  t  e  n  t - 
artung  der  (Miazellen  einhergeht; 

4.  daB  unter  den  Ganglienzellen  die  pigmentose 
Ent artung  und  eine  eigentiimlich  blasse  De- 
gene  rationsfor  in  in  den  Vordergrund  tritt,  so- 
wie  daB  die  Zellanordnung  gut  erhalten  bleibt; 

5.  die  senile  Demenz  s c h a f  f  t  i  m  ganzcn  Nerven- 
system  Veranderungen,  die  den  en  in  der  Rinde 
e  n  t  s  p  r  e  c  h  e  n.  Zudeutlic  hen  sekun  dare  u  Degene- 
ration en  pflegt  es  jedenf alls  in  der  Mehrzahl 
der  Falle  nicht  zu  kommen; 

6.  Systemerkrankungen  des  Rtick  en  marks  fehlen. 
GewiB  waren  nun  noch  weitere  Krankheiten  abzuhandeln,  die 

gelegentlich  zu  einer  Verwcchselung  mit  der  Paralyse  Veranlassung 
geben  konnen.  Wir  wiirden,  wenn  wir  sic  alle  berucksichtigen 
wolltcn,  schlieBlich  das  ganze  Gebiet  der  Psychosen  heranzuziehen 
genotigt  sein.  Das  mliflte  uns  aber  iiber  das  Ziel  hinausfiihren, 
das  uns  gesteckt  ist.  Wir  wurden  uns  dabei  auch  auf  Gebiete  be- 
geben  mussen,  in  denen  kaum  die  ersten  Vorarbeiten  gemacht  sind. 
Fiir  den  Zweck  unserer  Aufgabe,  den  Nachweis  zu  fuhren,  daB 
man  manche  klinisch  nicht  immer  leicht  trennbare  Krankheiten  histo- 

HiatologUche  uud  histopalliologiache  Arbeiteu.    1.  Baud.  13 
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logisch  bcsser  auseinanderhalten  und  dadurch  ein  Hilfsmittel  fiir 
eine  bessere  Bewertung  der  einzelnen  klinischen  Erkennungszeichen 
erhalten  kann,  erscheint  es  uns  ausreichend,  die  Gruppen  weiter  zu 
betrachten,  die  am  haufigsten  und  leichtesten  niit  der  Paralyse 
verwechselt  werden  konnen. 

Stellen  wir  nun  nochmals  die  Gewebsveranderungen,  welche 
wir  bei  der  Paralyse  geschildert  haben,  den  Befunden  gegenuber, 
welche  sich  bei  der  Hirnlues,  den  alkoholischen,  arteriosklerotischen 
und  senilen  Demenzzustanden  ergeben  haben,  so  bleibt  als  eigen- 
artig  fiir  die  Paralyse: 

1.  Die  Art  der  Piaveranderung.  Sie  ist  bei  den  alkoholischen, 
arteriosklerotischen  und  senilen  Demenzzustanden  im  wesentlichen 
uyperplastisch,  bei  den  syphilitisch-menigitischen  Erkrankungen  fin- 
det  sich  eine  enorme,  gleichartige,  oft  herdartig  beschrankte  Lympho- 
cyteninfiltration,  w&hrend  bei  der  Paralyse  eine  diffuse  Infiltration 
mit  Plasmazellen,  Lymphocyten  und  Mastzellen  verschiedenen  Alters 
nachzuweisen  ist. 

2.  Die  Veranderung  an  den  Gefaficn  der  Hirnrinde,  die  zunachst 
einen  proliferierenden  Charakter  hat.  Man  findet  Wucherungen  der 
Endothelien  und  Ad\  entitialzellen,  GefaBneubildung  durch  Sprossung 
und  Vaskularisierung  der  gewucherten  Intima,  Verdickung  und  Ver- 
mehrung  der  elastischen  Membranen.  Nur  in  den  Ausgangszustanden 
der  paralytischen  Erkrankung  beobachtet  man  regressive  GefiiB- 
veranderungen  von  eigenartigem  Charakter. 

In  gleicher  Art  lafit  sich  eine  Gefaflvermehrung  nur  bei  lueti- 
schen  \'eninderungen  nachweisen,  bei  der  luetischen  Meningomye- 
litis  findet  dabei  eine  enorme  Infiltration  statt,  wie  sie  bei  der 
Paralyse  nur  an  einzelnen  GefaBen  vorkommt,  bei  der  luetischen 
Endarteritis  der  kleinen  HirngefaBe  fehlt  eine  Infiltration.  Bei 
den  alkoholischen,  arteriosklerotischen  und  senilen  Demenzzustanden 
haben  die  GefaBveranderungen  dagegen  einen  vorzugsweise  re- 
gressiven  Charakter.  Eine  GefaBneubildung  scheint  nur  in  kompli- 
zierenden  Blutungen  nachweisbar.  Bei  der  Arteriosklerose  kommt 
es  nur  in  den  Herden  zu  GefiiBvermehrung. 

3.  Das  zahlreiche  Auftreten  eigenartiger  Zellen,  die  nach  Nissl's 
Vorgang  als  Stabchenzellen  beschrieben  worden  sind;  sie  finden  sich 
vereinzelter  audi  bei  den  luetischen  Psychosen,  fehlen  aber  beim 
Alkoholismus,  der  senilen  Demenz  und  der  Arteriosklerose,  abge- 
sehen  von  den  Herden.  Auch  da  findet  man  seltener  die  auffallig 
langgestreckten  Formen.  Ganz  selten,  haufig  erst  nach  Durchsicht 
zahlreicher  Schnitte,  findet  man  auch  bei  vielerlei  nicht  paralytischen 
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Rindenerkrankungen  einmal  eine  einzelne  Zelle,  die  einer  Stab- 
chenzelle  gleich  sieht.  Immer  aber  sind  solche  Befunde  so  selten, 
dafi  sie  fur  das  gesamte  Gewebsbild  kaum  in  Betracht  kommen. 

4.  Die  diffuse  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Lymphocyten 
und  Plasmazellen.  Bei  der  luetischen  Meningoencephalitis  findet 
eine  hochgradige  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Lymphocyten  und 
Plasmazellen  statt,  die  noch  hohere  Grade  als  bei  der  Paralyse 
zu  erreichen  pflegt.  Sie  zeigt  aber  direkte  Beziehungen  zu  der 
meningitischen  Infiltration,  die  bei  der  Paralyse  nicht  nachzuweisen 
ist.  Bei  der  Arteriosklerose,  der  luetischen  Endarteritis  kann  sich 
eine  mafiige  Infiltration  der  GefaBe  in  der  Nahe  der  Erweichungs- 
herdc  finden,  bei  der  senilen  Demenz  und  dem  Alkoholismus  fehlt 
sie  oder  findet  sich  nur  in  .geringem  Grade,  wenn  Blutungen  das  Bild 
komplizieren,  in  diesen  selbst  oder  in  ihrer  nachsten  Nachbarschaft. 

5.  Der  mit  Ausnahme  ganz  akuter  Falle  nachweisbare  Ausfall 
von  Markscheiden,  der  auch  sonst  wohl  bei  keiner  zur  Verblodung 
fuhrenden  Erkrankung  der  Hirnrinde  vermiflt  wird,  aber  wohl  nir- 
gends  eine  so  grofie  Ausbreitung  in  so  hohen  Graden  erreicht. 

6.  Die  ausgebreitete  schwere  Erkrankung  der  Ganglienzellen, 
die  in  grofler  Ausdehnung  zu  einer  Sklerose  der  Zellen,  zu  einem  er- 
heblichen  Zellausfall,  in  besonderen  Fallen  zu  einem  Untergange 
ganzer  Schichten,  ja  in  umschriebenen  Stellen  zum  Verschwinden 
aller  Ganglienzellen  fiihrt.  Oft  zeigt  sich  die  Zellanordnung  der 
Hirnrinde  in  so  schwerer  Weise  gestort,  wie  wir  dies  bei  keiner 
anderen  Erkrankung  finden. 

7.  Die  diffuse  Gliawucherung,  die  zu  starker  Vermehrung  und 
zur  Ausbildung  riesiger  Formen  der  Gliazellen,  zur  Bildung  von 
Gliarasen  fiihrt  und  eine  besonders  reichliche  Bildung  von  Glia- 
fasern,  die  dazu  meist  besonders  stark  sind,  veranlaflt.  Die  Faser- 
bildung  zeigt  eine  besondere  Neigung,  die  Oberflachenschichten  und 
besonders  die  gliosen  Scheiden  urn  die  Gefafle  zu  verstarken.  Eine 
Gliawucherung  in  so  hohen  Graden  und  weiter  Ausbreitung,  wie  sie 
bei  der  Paralyse  haufig  ist,  findet  sich  sonst  wohl  nur  bei  der 
luetischen  Endarteriitis  der  kleinen  HirngefaBe. 

8.  Die  weite  Ausbreitung  des  Erkrankungsvorganges  tiber  das 
ganze  zentrale  Nervensystem  und  die  Neigung,  ohne  vollige  Zer- 
storung  der  Rinde  die  den  Hindenfeldern  entsprechende  Projektions- 
gebiete  zur  sekundaren  Degeneration  zu  bringen. 

9.  Die  haufigen,  schweren  Systcnierkrankungen  im  Rlicken- 
mark.  Sie  scheinen  bei  den  senilen  und  arteriosklerotischen  Er- 
krankungen  zu  fehlen,  sind  anscheinend  weniger  haufig  bei  den 
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rein  luetischen  Erkrankungen,  und  erreichen  wohl  auch  beim  Alko- 
holismus  selten  so  hohe  Grade  und  eine  so  scharfe  Umgrenzung.  - 

Gegenuber  den  bisher  geschilderten,  nicht  paralytischen  Erkran- 
kungen mufi  als  der  am  leichtesten  nachweisbare  und  auffalligste 
Unterschied  die  diffuse  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Plasma- 
zellen  angesehen  werden.  Dieser  Unterschied  gilt  wohl  auch  gegen- 
uber den  allermeisten  der  hier  nicht  naher  besprochenen  Jiinden- 
erkrankungen. 

Wir  werden  h e u  t  e  schon  cine  Paralyse  a  u  s  - 
schlieiJen  d ti r f e n ,  w e n n  eine  diffuse  Plasmazellen- 
infiltration  in  der  H  i  r  n  r  i  n  tl  e  n  i  c  h  t  n  a  c  h  w  e  i  s  b  a  r 
ist  (Nissl). 

Der  umgekehrte  SchluB,  daB  der  Nachweis  einer  diffusen 
Plasmazelleninfiltration  die  Diagnose  Paralyse  rechtfertigt,  erscheint 
noch  verfrttht. 

Wir  kennen  noch  lange  nicht  alle  Erkrankungsformen  der  Hirn- 
rindc  so  genau,  daB  wir  bei  alien  anderen  das  Vorkommen  von 
Plasmazellen  ausschlieBen  konnen. 

Bei  einigen,  von  denen  wir  noch  Bedenken  tragen  mussen,  sie 
ohne  weiteres  zur  Paralyse  xn  rechnen,  kommen  sie  sogar  sicherlich 
vor,  wir  werden  davon  noch  unten  sprechen  miissen,  bei  anderen, 
die  noch  nicht  nach  den  tieueren  Methoden  genau  untersucht  worden 
sind,  inn f.^  ihr  Vorkommen  ersl  durch  weitere  Untersuchungen 
ausgeschlossen  werden. 

So  finden  sich  sicher  Plasmazellen  bei  der  nicht  eitrigen  Encepha- 
litis. Auf  die  Abweichungen,  die  diese  Erkrankung  von  der  Paralyse 
zeigt,  ist  schon  oben  hingewiesen. 

Weiter  bemerkt  Quensel,  daB  sich  bei  der  Bleivergiftung  alle 
Cbergange  finden  lieBen  bis  zn  den  typisch  paralytischen  Befunden. 
Er  spricht  nicht  von  den  Lymphscheideninfiltraten,  sowcit  ich  sehen 
kann,  auch  nicht  andere  Autoren.  Jedenfalls  mtiBte  das  Bleihirn 
noch  nach  dieser  Richtung  untersucht  werden.  Htiten  nniB  man 
sich  dabei  allerdings,  Hirne  hcranzuziehen,  bei  denen  eine  echte 
Paralyse  bei  einem  Bleiarbeiter  vorliegt,  und  nur  noch  Erschei- 
nungen  einer  Bleivergiftung  nebenher  gingen.  Solche  Falle  habe 
ich  mehrfach  gesehen. 

Auch  die  von  Homen  beschriebenen  Falle  einer  eigenartigen 
familiaren  Erkrankung  gehoren  hierher.  Er  weisl  auf  ausgedehnte 
Gefafiveranderungen  und  Bundzellenanhaufnngen  in  den  adventi- 
tiellen  Raumen  hin.  Uber  die  genauere  Beschaffenheit  derselben 
erfahren  wir  nichts.   Es  ware  hier  noch  genauer  festzustellen,  ob 
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die  Veranderungen,  die  nach  Homen's  Beschreibung  in  vielen  Be- 
ziehungen  an  die  Paralyse  erinnern,  mit  den  paralytischen  hinsicht- 
lich  ihrer  Art  und  Anordnung  ubereinstimmen.  Homen  ist  geneigt, 
die  Erkrankung  auf  hereditare  Lues  zuruckzufiihren.  Das  niacin 
zwar  nahere  Beziehungen  zur  Paralyse  wahrscheinlich ;  aber  anderer- 
seits  finden  wir  audi  auf  mancherlei  klinische  Eigenttlmlichkeiten 
hingewiesen,  die  von  der  Paralyse  wesentlich  abweichen. 

Manche  Ahnlichkeiten  in  dem  Gewebsbilde  mtissen  nach  Mott's 
Schilderung  auch  zwischen  der  Schlafkrankheit  der  Xcger  und  der 
Paralyse  vorhanden  sein.  Wenigstens  beschreibt  er  eine  tiefgehende, 
weitverbreitete  Entztindung  im  Zentralnervensystem.  Die  ganzen 
perivaskularen  Raume  waren  von  einkernigen  Leukocyten  angefiillt, 
die  Pia  in  ahnlicher  Weise  infiltriert.  Nach  neueren  Feststellungen 
(Bruce,  Nabarro,  Greig)  soil  sich  clabei  regelmaBig  das  Trypanosoma 
gambiense  einer  Art  Tsetsefliege  in  der  Cerebrospinalfliissigkeit  und 
im  Blute  nacliweisen  lassen. 

Auch  bei  der  HuNTiNGTON'schen  Chorea  finden  sich  nach  der 
Darstellung  verschiedener  Untersucher  an  die  Paralyse  erinnernde 
Verdickungen,  Triibungen  und  Adhasionen  der  Pia,  und  im  Nerven- 
gewebc  Erweiterung  der  adventitiellen  Lymphraume  mit  Leuko- 
cytenansammlung,  Neubildung  von  Gefafien  und  Wucherungen  an 
der  Adventitia. 

Ebenso  erwahnen  bei  der  Beschreibung  der  Pellagra  cinzelne 
Autoren  eine  GefaBinf  titration.  Das  Gleiche  wird  von  der  Lyssa 
berichtet. 

Bei  den  meisten  dieser  Formen  finden  wir  aber  auch  schon 
in  der  Beschreibung  manches  erwahnt,  was  von  der  Paralyse  wesent- 
lich abweicht,  so  z.  B.  eine  ausgesprochen  herdformigc  Anordnung  der 
prkrankung,  zahlreiche  Hamorrhagien. 

Es  ist  wohl  nicht  zu  bezweifeln,  daB  eine  genauere  Erforschung 
der  Gewebsveranderungen  bei  den  erwahnten  Krankheiten  Ab- 
weichungen  zeigen  wird,  die  eine  histologische  Differentialdiagnose 
gegenuber  der  Paralyse  ermoglichen,  selbst  wenn  sie  gleiche  Lymph- 
schcideninfiltrate  zeigen  sollten. 

Zum  Schlusse  muB  auch  noch  auf  die  bemerkenswerten  Befunde 
an  einem  geisteskranken  Hunde  hingewiesen  werden,  von  denen 
Nissi,  friiher  Mitteilung  gemacht  hat.  An  den  Praparaten,  die  ich 
dui*ch  die  Freundlichkeit  Nissl's  ansehen  konnte,  waren  auBer  den 
^ r<  rschiedenheiten  in  den  einzelnen  Gewebselementen,  die  in  der 
Verschiedenheit  der  Art  bedingt  sind,  keine  irgendwie  wesentlichen 
Unterschiede  von  den  Veranderungen  bei  der  menschlichen  Paralyse 
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zu  finden.  Die  Erkrankung  ist  diffus,  die  GefaBe  sind  vermehrt, 
nahezu  alle  Lymphraume  mit  Plasmazellen  angefiillt,  zahlreiche 
Stabchenzellen  vorhanden,  die  Ganglicnzellen  schwer  erkrankt,  die 
Glia  machtig  gewuchert.  Also  es  gibt  der  Paralyse  ungemein  ahnliche 
Rindenerkrankungen  auch  dort,  wo  eine  vorausgegangene  Syphilis 
nicht  anzunehmen  ist,  wenigstens  beim  Hunde. 

So  sehen  wir,  daB  es  noch  weiterer  Untersuchungen  bedarf, 
urn  die  Berechtigung  des  Satzes  zu  beweisen,  daB  eine  diffuse 
Plasmazelleninfiltration  kennzeichnend  fur  die  Paralyse  ist.  Sie 
bildet  aber  auch  nicht  die  einzige  Grundlage,  auf  die  sich  die  histo- 
logische  Differentiarldiagnosc  der  Paralyse  stiitzen  soli,  sondern  nur 
eines  uater  vielen  fiir  die  Erkennung  der  Krankheit'bedeutsamen 
Merkmalen. 


IV.  Die  Verwertung  dor  histologischen  Differentialdiagnose 

tiir  klinische  Fragen. 

Wenn  wir  jetzt  die  Ergebnisse  unscrer  Gewebsuntersuchungen 
filr  die  klinische  Psychiatric  nutzbar  machcn  wollen,  haben  wir  nur 
notig,  nachzusehen,  ob  in  einem  nach  seiner  klinischen  Gestaltung 
unklar  gebliebcncn  Falle  die  Vcranderungen  der  Paralyse  oder  einem 
oder  keinem  der  ttbrigen  bekannten  Erkrankungsvorgange  ent- 
sprechen.  Dann  werden  wir  ohne  weiteres  sagen  konnen,  daB  die 
Erscheinungsform  der  Paralyse  nach  dieser  oder  jener  Richtung 
Abweichungen  zulafit,  oder  dab  gewisse  K rankheitsauBerungen,  die 
wir  bisher  fiir  paralytisch  gehalten  hatten,  nicht  allein  der  Paralyse 
zugehorcn,  oder  daB  es  noch  unbekanntc  Krankheiten  geben  diirfte, 
mit  einer  der  Paralyse  ahnlichen  Farbung.  "Wenn  jetzt  alle  Falle, 
auch  die.  welche  die  auBersten  Aloglichkeitcn  der  Abweichung  vom 
gewohnlichen  Bilde  darstellen  und  vorher  durch  die  Beobachtung 
am  Krankenbette  allein  nicht  aufzuklaien  waren,  durch  das  Mikro- 
skop  nach  ihrer  Beziehung  zur  Paralyse  sicher  erkannt  werden 
konnen,  miissen  wir  allmahlich  auch  zu  einer  viel  genaueren  Be- 
wertung  der  Bedeutung  unserer  cinzclncn  Erkcnnungsmerkmale  ge- 
langen. 

Wahrend  so  also  die  Moglichkeit  geboten  ist,  durch  die  nach- 
tragliche  histologischc  Untersuchung  die  Diagnose  zu  bestatigen 
oder  richtig  zu  stellen  und  damit  auch  die  Zuverlassigkeit  unserer 
klinischen  Erkennungszeichen  zu  prufen  und  zu  verbessern,  ergeben 
sich  vielleicht  auch  nach  der  anderen  am  Eingang  unserer  Arbeit 
erwahnten  Richtung,  in  welcher  die  pathologische  Histologic  der 
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klinischen  Medizin  Forderung  gebracht  hat,  Anhaltspunkte,  welchen 
Erscheinungen  im  vielgestaltigen  Krankheitsbilde  eine  besondere 
Bedeutung  fiir  die  Unterscheidung  der  vcrschicdcnen  Erkrankungen 
zukommen  diirfte  und  welchen  wir  deshalb  unsere  besondere  Aufmerk- 
samkeit  zuwenden  miissen. 

Es  ist  ohne  weiteres  klar,  daB,  wenn  wir  imstande  waren,  alle 
wesentlichen  Abweichungen  in  der  Art  und  Anordnungsweise  der 
Gewebsveranderungen  bei  den  einzelnen  Krankheiten  zu  erkennen 
und  wenn  wir  weiter  wiiBten,  welche  klinische  Erscheinungen  die 
einzelnen  Veranderungen  zur  Folge  hatten,  eine  einfache  Subtraktion 
ergeben  muBte,  welche  Symptome  alien  Krankheiten  gemeinsam  und 
welche  einer  jeden  eigentfimlich  sind,  welchen  also  keine  und  welchen 
eine  wichtige  Bedeutung  fiir  die  Erkennung  der  Krankheit  zukommt. 

Tatsachlich  ist  aber  heute  weder  die  erstc  und  noch  weniger  die 
zweite  Voraussetzung  erfilllt.  Immerhin  gestaften  unsere  Kenntnisse 
von  der  Art  und  Ausbreitung  der  Gewebsveranderungen  der  Hirn- 
rinde  und  ihren  klinischen  Folgen  schon  jetzt  einige  allgemeinere 
Schliisse  auf  die  differentialdiagnostische  Bedeutung  einzelncr  Krank- 
heitserscheinungen. 

Unter  den  Beobachtungen,  welche  in  dieser  Richtung  in  Betracht 
kommen,  verdienen  zunachst  einige  Erwahnung,  welche  uberhaupt 
gegen  das  Bestehen  eines  volligen  Parallelismus  zwischen  Gewebs- 
veranderungen und  Krankheitsauflerungen  zu  sprechen  scheinen. 

Unter  den  untersuchten  Gehirnen  war  auch  das  eines  ,Selbst- 
morders.,  der  bis  wenige  Stunden  vor  seinem  Tode  seinen  Berufs- 
geschaften  nachgegangen  und  seiner  Umgebung  in  keiner  Weise 
auffallig  erschienen  war.  In  der  Rinde  fanden  sich  fiir  die  Para- 
lyse bezeichnende  Veranderungen  in  einer  gar  nicht  unerheblichen 
Ausbildung.  Nach  diesem  Befunde  wird  man  wohl  nicht  mehr  daran 
zweifeln,  daB  der  Selbstmord  eine  krankhafte  Handlung  war.  Da 
aber  diese  einzige  bcobachtete  KrankheitsauBerung  schon  mit  dem 
Tode  zusammenfiel,  konnte  man  den  Fall  auch  als  einen  Beweis 
dafur  ansehen,  daB  schon  erhebliche  paralytische  Veranderungen  in 
der  Rinde  vorhanden  seiii  konnen,  eheeine  Geistesstorung  hervortritt. 

A lml ichcs  zeigt  eine  andere  Beobachtung.  In  dem  Gehirn  eines 
Paralytikers,  der  wahrend  einer  recht  vollstandigen  Remission  einem 
Herzleiden  erlegen  war,  war  eine  ganz  betrachtliche  paralytische 
Erkrankung,  besonders  eine  Plasmazelleninfiltration  und  ausge- 
breitetc  Gliawucherung,  nachzuweisen. 

Nicht  der  Paralyse  entnommene  Beobachtungen  scheinen  ebenso 
zu  beweisen,  daB  nicht  jede  Gewebsveranderung  in  der  Hirnrinde 


200 


sich  in  augenfalligen  Krankhcitsautierungcn  b'jmerkbar  machen  muB. 
In  der  Rinde  eines  geheilten  Falles  einer  schweren  senilen  Depression 
lieBen  sich  massenhafte,  zarte  Gliawucherungen  feststellen  und  in 
zwei  Gehirnen,  welche  ich  aus  einem  allgemeinen  Krankenhause  als 
Gehirne  Geistesgesunder  erhalten  hatte,  fanden  sich  ausgesprochene 
Gewebsveranderangen,  die  durchaus  alkoholischen  glichen.  Bei 
naherer  Erkundigung  erhielt  ich  die  Yersicherung,  daB  die  Patienten 
keinerlei  geistige  Storungen  gezeigt  hatten  und  an  korperlichen 
Krankheiten  gestorben  seien,  bei  weiterer  Nachforschung  aber  die 
Bestatigung,  daB  es  sich  tatsachlich  urn  Trinker  gehandelt  hatte. 

Man  wird  die  richtige  Erklarung  dieses  anscheincnden  MiBver- 
haltnisses  wohl  darin  zu  siichen  haben,  daB  sich  feinere  Veran- 
derungen  der  psychischen  Personlichkeit  noch  leichter  unserer  Er- 
kenntnis  entziehen  als  untcr  Umstanden  krankhafte  Gewebsveran- 
derungen der  Hirnrinde.  Damit  sind  dann  diese  Beobachtungen 
auch  nicht  mehr  widerspruchsvoll,  sondern  eher  geeignet,  uns  auf- 
falligc  Erscheinungen  ini  Verlauf  und  Ausgang  mancher  Krankheiten 
zu  erklaren. 

Sie  beweisen,  daB  eine  Krankheit  einer  der  Heilung  ahnlichen 
Riickbildung  zuur;inizlicli  sein  kann,  obwohl  sir  RindenzerstorungeD 
gesetzt  hat  und  zu  setzen  pflegt  und  sic  zoigen  im  besonderen,  daB 
die  weitgehendste  Remission  bei  der  Paralyse  nicht  eine  Heilung  im 
histologischen  Sinne  bedeutet.  So  wird  wohl  auch  die  auffallige  Tat- 
sachc  verst&ndlicher,  daB  die  Paralyse^  obwohl  sic  in  ihren  Re- 
missionen  einer  anscheinend  vSlligen  Biickbildung  fahig  ist,  hochst 
selten,  wahrscheinlich  nie,  zu  einer  Heilung  fiihrt.  Bei  der  para- 
lvtischen  Remission  handelt  es  sich  eben  nur  urn  einen  Stillstand 
der  Erkrankung  unter  NachlaB  aller  Reizsymptome.  Der  Heilung 
ahnlichc  Besserungen  beobachtcn  wir  darum  fast  nur  nach  stiir- 
mischem  Beginn  und  lebhafter  Erregung,  also  nach  Krankheits- 
zustanden,  die  fast  nur  aus  Reizerscheinungen  zusammengesetzt 
waren. 

TTbereinstimmende  Beobachtungen  beweisen  die  Richtigkeit  der 
Auffassung,  daB  das  Trinkcrdelir  nur  eine  Komplikation  dcs  chro- 
nischen  Alkoholismus  ist,  da  B  dor  epileptische  Anfall  nur  cin  einzelnes 
Symptom  einer  allgemeinen  Rindenerkrankung  bedeutet.  Leider 
fehlen  uns  noch  eingehendere  Untersuchungen  tiber  katatonische 
Remissionen.  — 

Tm  Gegensatz  zu  diesen  zunachst  widerspruchsvollen  Beobach- 
tungen konnen  wir  wohl  ohne  weiteres  allgemeinere  Beziehungen 
zwischen  den  umfangreichen,  ausgebreiteten  oder  wenigstens  sehr 
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vielfachen  Schadigungen  und  Ausfallen  im  Gewebe  der  Hirnrinde, 
die  sich  bei  alien  in  den  Kreis  unserer  Betrachtung  gezogenen 
Krankheiten  nachweisen  lieBen  und  der  geistigen  Schwache  an- 
nehmen,  zu  welcher  sie  ubereinstimmend  hinfiihren. 

Doch  schon  in  der  Zeit  und  Folgc,  in  welcher  diese  Rindenzer- 
stbrungen  zustande  kommen,  begegnen  wir  recht  auffalligen  Unter- 
schieden. 

Bei  alien  untersuchten  Paralysen,  so  groB  auch  ihre  Zahl  war, 
fanden  wir  Wucherungserscheinungen  in  den  Endothelien  der  Ge- 
faBe,  teils  alterer,  toils  aber  auch  frischerer  Herkunft,  Plasmazellen- 
anhaufnngen,  Verandcrungen  in  der  Glia,  teils  abgelaufenen,  teils 
auch  noch  im  Fortschreiten  begriffenen  Proliferationsvorgangen  zu- 
gehorig.  Manchmal  stieBen  wir  auf  einen  ganz  massenhaften  Zer- 
fall  von  Markfasern,  auf  lebhafte  Teilungsvorgange  im  Stiitzgewebe, 
auf  ungemein  zahlreiche  Zerfallstadien  von  Ganglienzellen,  auf  eine 
enorme  GefaBneubildung  und  haufige  Endothelsprossen,  bald  wieder 
fand  sich  kein  Markscheidenzerfall,  nur  einzelne  Wucherungs- 
erscheinungen  an  den  GefaBendothelien,  nur  wenig  Merkmale  frischer 
Gliavermehrung. 

Also  der  Paralyse  liegt  ein  Erkrankungsvorgang  zu  Grunde, 
bei  dem  sich  fast  immer  wenigstens  in  den  unserer  Untersuchung 
zugiinglichen  Gehirnen  ein  Krankheitsfortschritt  erkenncn  laBt, 
der  bald  in  stiirmischcr  Weise  fortschreitet,  bald  nur  schleichend 
weiterkriecht. 

Dagegen  haben  wir  alte  Falle  von  meningitisch-gummoser  Hirn- 
lues  untersuchen  konnen,  in  welchen  eine  vollsUindige  Heilung  mit 
Defekt  erreicht  war,  indem  in  den  Narben  jede  Entzundungserschei- 
nung  fehlte  und  frischere,  in  welchen  ncben  jungen  Infiltrationen 
ausgedehnte  Zerfallserscheinungen  an  anderen  deutlich  hervor- 
traten.  —  Die  meningitisch-i>-ummosc  Hirnlues  kann  sich  zurtick- 
bilden  und  mit  Defekt  heilen. 

In  frischen  Fallen  von  Alkoholismus  war  zuweilen  noch  ein 
reichlicher  Markscheidenzerfall  nachweisbar,  auch  Wucherungs- 
erscheinungen an  der  Glia  fehlten  nicht,  zerfallene  Ganglienzellen 
lieBen  sich  auffinden.  In  Fallen  aber,  die  sich  schon  lange  in  An- 
staltsbchandlung  befanden,  war  ubereinstimmend  nicht  das  geringste 
mehr  nachweisbar,  was  auf  einen  weitergehenden  Zerfall  hinwies, 
wenn  nicht  etwa  gleichzeitige  s?nile  oder  arteriosklerotische  Ver- 
anderungen  festzustellen  waren.  Der  alkoholische  Degenerations- 
prozeB  schreitet  nicht  mehr  weiter,  wenn  die  unmittelbaren  Folgen 
seiner  Ursache  uberwundcn  sind. 
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Bei  dor  Arteriosklerose  des  Hemispharenmarks  fanden  sich  in 
der  Kegel  zahlreiche  Herde  von  verschiedenem,  aber  oft  nicht  sehr 
weit  auseinanderliegendem  Alter,  meist  im  Mark,  seltener  in  der 
Rinde;  bei  der  senilen  Rindenverodung  vielfache,  nahezu  gleich- 
alterige  Herdchen,  meist  in  der  Rinde  einer  Windungsgruppe  am 
zahlreichsten,  in  der  iibrigen  Rinde  und  in  anderen  Teilen  des 
Gehirns  vereinzelter.  —  Gewisse  Formen  der  Hirnarteriosklerose 
neigen  zu  raschem  Fortschritt  und  zu  einer  vorzugsweisen  Erkran- 
kung  umschriebener  Hirnteile,  die  bestimmten  GefaBgebieten  zu- 
gehoren. 

Bei  einer  eigentlichen  Dementia  senilis  lieB  sich  nur  selten 
mit  der  MARcin-Methode  ein  Markfaserzerfall  nachweisen,  nur  selten 
zahlreichere  Kernteilungsfiguren  in  der  Glia  und  ein  umfangreicher 
Zellzerfall.  Dem  Altersbl6dsinn  kommt  im  allgemeinen  ein  lang- 
samerer  Krankheitsfortschritt  zu  als  der  Paralyse. 

Also  der  K  r a  n  k  h  eitsverlauf  k a  n  n  ein  w  i  c h t i g e s 
E  r  k  e  n  n  u  n  g s z  e i  c h  e  n  fur  die  einzelne  K  r  a n k h e i t 
w  er  den. 

Nicht  weniger  auffallig  sind  die  Unterschiede  in  den  Graden, 
bis  zn  welchen  die  Rindenzerst(5rung  gchen  kann. 

Wenn  wir  nur  die  starksten  Krkrankungszustande,  die  uns  be- 
gcgneten,  beriicksichtigen,  so  schen  wir  bei  der  Paralyse  einen 
schichtweisen  Ausfall  ganzer  Zellreihen,  ja  einen  volligen  Unter- 
gang  aller  Schiohten,  aller  Rindenfasern  an  cinzelnen  Stellen  neben 
schweren,  mehr  oder  minder  iiber  die  ganze  Rinde  ausgebreiteten 
Schadigungen. 

Bei  nnseren  Fallen  meningitischer  Hirnlues  war  es  nur 
zu  umschricbencn  Rindenausfallen  gekommen,  es  scheint  aber 
wahrschcinlich,  daB  sie  audi  zu  viel  ausgedehnteren  Zerstorungen 
fiihren  kann. 

Bei  der  Arteriosklerose  des  Hemispharenmarks  war  nur  erne 
auffallig  geringe  Atrophie  der  Rinde,  aber  eine  schwere  des  Markes 
nachweisbar;  bei  anderen  Formen  schien  die  Rinde  nur  herdformig 
beteiligt. 

Auch  bei  den  schwersten  Fallen  dcs  Alkoholismus  fchlte  cine 
Stoning  der  Rindenarchitektonik,  ein  schwerer  Markscheidenzerfall, 
und  die  Gliawncherungblicb  in  verlialtnismafiig  bescheidenen  Grenzen. 

Ebenso  fanden  sich  bei  der  senilen  Demenz  trotz  erheblichster 
Ganglienzellenveranderungen  meist  nur  ein  geringerer  Markscheidcn- 
ausfall,  nur  zartere  Gliawucherungen  und  trotz  zweifelloser  Zell- 
ausfalle  keine  deutlichc  Stoning  im  Rindcnbau. 
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Weigert  hat  mit  guten  Grtinden  dargetan,  daJB  wir  die  Glia- 
vermehrung  als  ein  deutlicher  hervortretendes  Negativ  der  schwerer 
iibersichtlich  darstellbaren  nervosen  Ausfalle  betrachten  diirfen.  So 
braucht  man  nur  Gliapraparate  von  Paralyse,  Hirnsyphilis,  Arterio- 
sklerose,  Alkoholismus  und  seniler  Demenz  nebeneinander  zu  halten, 
urn  aufs  deutlichste  zn  erkennen,  dafi  bei  jeder  dieser  Krankheiten 
die  Rinde  in  anderer  Weise  geschadigt  ist. 

Die  wesensverschiedene  Art  der  Ausfalle,  ihre  verschiedenen 
Schweregrade,  ihre  wechselnde  Ahordnungs-  und  Ausbreitungsweise 
mufi  nun  auch  eine  verschiedenartige  geistige  Schwache  zur 
Folge  haben.  Neben  der  Vcrlaufsart  mils  sen  sich  in 
der  abweichenden  Beschaffenheit  der  geistige  n 
S c h  w a c h e z u s  t a n  d e  w  i  c h  t i g  e  Anhaltspunkte  f  u  r 
die  Erkennung  der  einzelnen  Krankheiten  fin  den 
1  a  s  s  e  n. 

Leider  fehlen  uns  noch  Kenntnisse  iiber  die  Beziehungen  groBer 
Rindengcbiete  und  der  meisten  nervosen  Anordnungen  der  Hirnrinde 
zu  den  einzelnen  Seelenleistungcn.  So  erweist  es  sich  auch  noch 
als  unmoglich,  aus  Besonderheiten  der  Anordnung  des  Krankheits- 
vorgangs  die  Ursache  der  verschiedengradigen  Schadigungen  der 
einzelnen  Leistungen,  die  in  ihrer  Zusammensetzung  die  abweichenden 
geistigen  Schwachezustandc  bedingen,  abzuleiten.  Ja3  es  scheint 
angezeigt,  hier  ant'  cine  Beobachtung  hinzuweisen,  welche  besonders 
deutlich  die  Schwierigkeiten  zeigt,  engere  und  ins  einzelne  gehende 
Beziehungen  zwischen  Rmdenausfallen  and  Demenz  festzustellen. 

Jedem  Irrenarzte,  der  viele  Paralysen  gesehen  hat,  sind  gewifi 
Falle  begegnet,  bei  wclchen  sich  in  cinem  besonders  schleppenden 
Verlauf  ein  geistiger  Schwachezustand  entwickelt  hatte,  der  einen 
A'crgleich  zwischen  dem  Kranken  und  einem  Kinde  nahelegen  muBte. 
Abgesehen  von  der  geistigen  Stumpfheit,  die  ja  immer  einen  augen- 
falligen  Unterschied  abgibt,  zeigen  die  manchmal  in  ihrer  Bewegungs- 
fahigkeit  noch  wenig  gehinderten  Kranken  der  ersten  Betrachtung 
eine  kindliche  Ausdrucksweise,  kindliche  Neigungen  und  ein  auf 
einen  kindlichen  Gesichtskreis  eingeengtes  Wissen.  Da  solche  Kranke 
einer  eingehenden  Untersuchung  sehr  gut  zuganglich  sind,  war  es 
leicht  moglich,  in  zahlreichen  Prtifungen  allmahlich  so  ziemlich  ihr 
ganzes  Wissen  auszusch6pfen  und  annahernd  die  gauze  NIoglichkeil 
ihrer  Leistungen  zu  Papier  zu  bringeu. 

Dabei  ergaben  sich  nun  audi  tatsachlich  vie!  weniger  umschrie- 
bene  Ausfalle  als  eine  Einschrankung  der  Kenntnisse  und  Ab- 
schwachung  der  Fahigkeitcn  auf  einen  engen,  dem  Ich  am  nachst- 
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liegenden  Gesichtskreis,  ein  Vcrblodungszustand,  der  allerdings  nur 
ganz  entfernt  mit  dcm  Geisteszustande  cincs  Kindes  verglichen 
werden  kann. 

Die  genauere  Untersuchung  nun,  welche  an  dem.  Gehirn  einer 
solchen,  in  noch  vcrhaltnismaBiger  Riistigkeit  an  eincm  einzigcn 
Anfall  vcrstorbenen  Kranken  vorgenommen  wurde,  ergab  neben 
ausgebreiteten  Veranderungen  zahlreiche  umschriebene  Ausfalle,  be- 
sonders  im  Stirnhirn  und  auch  in  der  Sprachregion. 

Nach  der  Auffassung,  daB  'bestimmte  Erinnerungsbilder  an 
bestimmte  Nervenzcllen  gekniipft,  einzclne  Assoziationen  an  einzelnc 
Nervenfasern  gebunden  s.ien,  miisste  sich  das  AVissen  eines  solchen 
Kranken  darstellen  wie  ein  Sieb,  dessen  Boden  von  zahlrcichen 
Locliern  durchbohrt  ist,  sein  AVortvcrstandnis,  wie  sein  sprach- 
liches  Ausdrucksvermogen  muBte  in  regellosem  Durcheinander  er- 
haltene  Leistungen  und  umschriebene  Ausfalle  aufweisen.  Wir 
mflfiten  erwarten,  daB  cr  vollig  zcrfahren  sei,  kaum  mehr  nach  einer 
Zielvorstellung  denken  und  handeln  konne. 

Dem  ist  aber  nicht  so,  wir  finden  kaum  isolierte  Ausfalle,  viel- 
mehr  eine  sozusagen  konzentrische  E  i  n  s  c  h  r  a  n  k  u  n  g  nach 
jeder  Richtung  hin. 

Dieses  MiBvcrhaltnis  zwischen  einem  von  zahlloscn  Lochern 
durchsetzten  Gehirn  und  seiner  keineswegs  begrenzte  Liicken,  aber 
eine  allgemeine  Einschrumpfung  aufweisenden  Leistungsfahigkeit 
tritt  wohl  bei  den  erwahnten  Fallen  besonders  dcutlich  zu  Tage.  Ein 
ungewohnlich  langsamer  Verlauf  scheint  die  Bedingung  fur  ihre 
Gestaltung.  Wenigcr  ausgepragt,  doch  immer  noch  genugsam  er- 
kennbar,  fintlet  es  sich  schlieBlich  bei  jeder  Paralyse,  vielleicht 
neben  einigen  mehr  umschriebenen  Ausfallen  in  den  sensorischen 
odcr  motorischen  Leistungen. 

Eine  Erklarung  erscheint  heute  auf  zwei  "Wegen  moglich.  Ent- 
weder  haben  wir  uns  den  Zusammenhang  zwischen  nervosen  Ele- 
menten  und  psychischen  Leistungen  nur  so  zu  denken,  daB  geringere 
Ausfalle  nervosen  Gewebes  keine  Einzelausfalle  veranlassen,  sondern 
nur  die  Gesamtleistung  des  ganzen  Feldes  herabsetzen.  Es  ist  klar, 
daB  uns  dann  ein  ins  einzelne  gehender  Nachwcis  der  Zu- 
sammenhange  zwischen  anatomischer  und  psychischer  Stoning  un- 
mbglich  wird. 

Oder  wir  miissen  die  Erklarung  aus  der  Betrachtung  der  Aphasie 
gewinnen.  Wie  das  Gehirn  cincs  Aphasischen,  wenn  nicht  die  Zer- 
storung  zu  ausgedehnt  gewesen  ist,  sich  wicder  auf  sprachliche 
Leistungen  einzurichten  vermag,  ohnc  daB  es  neue  Nervenelemente 
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hervorbringen  kann,  so  iibernimmt  auch  im  Gehirn  des  Paralytikers, 
in  welchem  der  Krankheitsfortschritt  stets  neue  Ausfalle  bringt,  der 
iibriggebliebene  Kest  immcr  wieder  die  nachstliegenden  Leistungen, 
wahrend  nur  verwickeltere  Tatigkeiten  leiden  und  ferner  liegendes 
AYissen  ausfallt.  Diese  stellvertretende  tlbernahme  kann  noch  leich- 
ter,  rascher  und  unmerklicher  stattfinden  als  bei  der  gewohnlichen, 
durch  Blutungen  oder  Erweichungen  verursachten  Aphasie,  solange 
es  sich  nur  urn  kleine,  langsam  aufeinanderfolgende  Ausfalle  handelt. 

Eingehende  und  fortgesetzte  Beobachtungen  geben  eine  groBere 
Wahrscheinlichkeit  fur  die  Richtigkeit  der  zweiten  Annahme, 
wenigstens  soweit  es  sich  um  die  Schadigung  der  sensorischen  und 
motorischen  Sprachfelder  handelt.  Es  lassen  sich  wahrend  eines 
rascheren  Fortschreitens  der  Krankheit  ofters  und  voriibergehend 
ganz  isolierte  Ausfalle  nachweisen,  die  sich  im  fernerliegenden 
Wissen  immer  mehr  ausbreiten,  im  naherliegenden  wieder  aus- 
gleichen.  Was  aber  dann  bei  solchen  kleineren  Ausfallen  dauernd 
in  Erscheinung  tritt,  sind  weniger  die  unmittelbaren  Folgen  der 
Ausfalle  als  die  verarmte  Ersatzleistung. 

Also  auch  hier  sehen  wir  wieder  eine  Grenze,  iiber  die  hinaus 
ein  ins  Feinere  gehender  Nachweis  der  Zusammenhange  zwischen 
Rindenausfallen  und  Demenz  unmoglich  wird  und  die  Betrachtungs- 
weise  versagen  muB,  welche  sich  an  die  namentlich  durch  das 
Studium  der  Aphasie  gewonnenen  Anschauungen  anlehnt. 

Immerhin  durften  uns  solche  Beobachtungen  das  Verstandnis 
der  Demenzzustande  etwas  naher  bringen.  Die  geistige  Schwache 
kann  nur  bedingt  sein  durch  zahlreiche  Einzelausfalle  im  nervosen 
Rindengewebe.  Die  Verschiedenartigkeit  der  Ausfalle  bedingt  ihre 
verschiedene  Farbung  und  Zusammensetzung.  Doch  diirfen  wir  bei 
langsam  fortschreitenden,  viele  kleine  Ausfalle  setzenden  Krank- 
heitsvorgangen  nicht  hoffen,  umschriebene  psychische  Ausfalle  vor- 
zufinden,  wir  werden  vielmehr  eine  allgemeine  Abschwachung  der 
Pahigkeiten,  eine  in  gewissem  Sinne  konzentrische  Einengung  der 
Leistungen  erwarten  mussen.  — 

Ein  besonders  rascher  Verlauf,  das  plotzliche  Zustandekommen 
umfangreicher  Ausfalle,  das  Sichfestsetzen  der  Krankheit  in  um- 
schriebenen  Windungsgebieten,  das  zu  besonders  tiefgehenden  Zer- 
stiirungen  fuhrt,  kann  aber  wohl  bei  alien  oben  besprochenen  Krank- 
lieiten  Herderscheinungen  veranlassen.  Wir  begegnen  ihnen  recht 
haufig  bei  der  Paralyse,  am  regelmafiigsten  bei  der  Arteriosklerose, 
die  ja  ihrem  ganzen  Wesen  nach  cine  Berderkrankung  darstellt, 
sehr  oft  bei  den  verschiedencn  Formen  der  Hirnhies,  seltener  bei 
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der  reinen  senilen  Demenz  und  wolil  nur  ganz  vereinzelt  beim 
Alkoholisuius.  "Wir  sehen  auch  hier  wieder,  daB  die  Gewebsveran- 
derungen,  welche  sie  bedingen,  sehr  verschiedene  sind.  So  we r den 
w i r  a u c h  h o f f e n  dti r f e n ,  in  der  Art  d e s  Auftretens 
und  in  den  Eigen  turn  lie  hkeiten  dieser  Herderschei- 
nungen  wichtige  Unterscheidungsmerkmale  der 
e  i  n  z  e  1  n  e n  Krankheiten  z  u  f  i  n  d  e  n. 

Weiter  hat  uns  die  mikroskopische  Untersuchung  gezeigt,  daft 
bei  alien  diesen  Krankheiten  nicht  nur  die  Hirnrinde,  sondern  das 
ganze  zentrale  Nervensystem  niehr  oder  minder  geschadigt  wird. 
Bald  sind  diese  Schadigungen  sehr  vielfach,  hochgradig,  so  daB  sie 
selbst  das  Leben  gefahrden,  bald  nur  vereinzelt  und  geringer.  Auch 
in  ihrer  Anordnung  erweisen  sie  sich  als  nach  mancher  Richtung  ab- 
weichend.  Man  erinnere  sich  nur  an  die  so  verschieden  bedingten 
Ruckenmarksverandcrungen  bei  der  Paralyse,  der  Arteriosklerose, 
der  Lues,  dem  Alkoholismus  und  der  senilen  Demenz.  D  e  s  h  a  1  b 
werden  sich  auch  in  den  Abweichungen  der  nervosen 
Lahmungserscheinungen  Erkennungsmerkmale  der 
einzelnen  Krankheiten  find  en  lassen. 

Viel  schwieriger  durfte  es  dagegen  sein,  soweit  hier 
histologische  Bilder  Schliisse  gestatten,  unter  den  mannigfachen 
Rcizsymptomen,  welche  im  Verlauf  dieser  Krankheiten  in  Er- 
scheinung  treten,  fiir  die  einzelne  Krankheit  kennzeichnende 
Eigentumlichkeiten  zu  finden.  Fast  alle  Zustandsbilder,  welchen 
wir  bei  den  verschiedenen  Seelenstbrungen  begegnen,  treffen 
wir  /..  1!.  auch  wieder  im  Ablauf  der  Paralyse.  Wernicke  kommt 
so  zu  dem  Schlusse,  daB  die  Paralyse  nur  cine  atiologische  Zu- 
sammenfassung  untereinander  sehr  verschiedener  Psychosen  sei.  Aber 
ob  es  sich  jetzt  urn  eine  expansive  Autopsy  chose,  eine  Manie  oder 
Melancholic,  uni  cine  delirante,  presbyophreniscke,  halluzinatorische 
Allopsychose,  urn  eine  hypochondrische  Angstpsychose,  eine  somato- 
psychische  Ratlosigkeit,  um  eine  einfache  intestinale  Somatopsychose, 
uni  eine  hyperkinetische,  akinctische,  akinetisch-parakinetische  Mo- 
tilitiltspsychose  paralytischer  Atiologie  handelt,  wir  konnen  bei 
ihnen  nur  die  gleichen  eigenartigen  Gewebsveranderungen  und  noch 
nicht  einmal  in  einer  verschiedenen  Anordnung  feststellen.  Wenn 
nun  sicher  auch  die  Verschiedenheit  dieser  Begleiterscheinungen  in 
abweichenden,  nur  noch  nicht  nachweisbarcn  anatomischen  Verande- 
rungen  ihre  Ursache  haben,  so  sind  diese  doch  offenbar  vie!  weniger 
tiefgreifend  und  darum  auch  ihre  Folgen  unbestandiger  und  groBerem 
Wechsel  unterworfen;  darum  scheinen  sie  auch  weniger  fur  die 
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einzelnen  Krankheitsprozesse  kennzeichnend,  die  die  anatomische 
Grundlage  der  verschiedenen  Seelenstbrungen  ausmachen. 

In  der  franzbsischen  Psycliiatrie  begegnet  uns  die  Auffassung, 
daB  diese  „Syndrome"  der  Paralyse  iiberhaupt  weniger  von  der 
Paralyse  selbst,  welche  nur  den  fortschreitenden  geistigen  Zerfall 
herbeiftihre,  als  von  einer  gleichzeitigen  erblichen  Beanlagnng  ab- 
hangig  seien.  Die  Auffassung  ist  wohl  sicher  irrtumlich,  schon  des- 
halb,  weil  enge  Beziehungen  zwischen  der  Starke,  Vielfaltigkeit  und 
sturmischen  Art  dieser  Syndrome  und  einer  besonders  akut  und  rasch 
fortschreitenden  echt  paralytischen  Gewebserkrankung  vielfach  ganz 
unverkennbar  sind.  Sie  bringt  aber  die  jedenfalls  zutreffende  Be- 
obachtung  zum  Ausdruck,  daB  sie  ein  fiir  die  Paralyse  nur  weniger 
charakteristisches,  buntes,  wechselreiches  Gewand  darstellen,  in 
welches  sich  die  Krankheit  zunachst  oft  einhullt,  bis  es  im  weiteren 
Verlaufe  immer  fadenscheiniger  und  durchsichtiger  wird,  um  schlieB- 
lich  das  eigentliche  Wesen  der  Krankheit,  die  allgemeine  Paralyse, 
in  deutlichster  Nacktheit  zu  Tage  treten  zu  lassen.  AVir  miisscii 
deswegen  auch  erwarten,  im  Verlauf  der  anderen  in  den  Kreis  unserer 
Betrachtung  gezogenen  Geisteskrankheiten  mannigfache,  wechselnde 
Kiregungszustande,  krankhafte  Stimmungcn  und  Wahnideen  zu  fin- 
den,  die  nicht  immer  fiir  sich  allein,  sondern  oft  nur  in  Verbindung 
mit  dem  Krankheitsverlauf,  einer  eigenartigen  Geistesschwache  und 
manchmal  den  nervbsen  Begleiterscheinungen  die  Erkennung  der 
Krankheit  ermoglichen. 

Wie  sehr  sich  durch  ganz  verschiedene  Krankheitszustandc 
bedingte  Reizsymptome  in  ihrer  auBeren  Erscheinung  ahnlich  werden 
konnen,  zeigen  besonders  auch  die  mannigfachen  deliribsen  Zustande 
und  am  deutlichsten  das  „Delirium  akutum",  dessen  Zerlegung  in 
die  verschiedenen,  den  einzelnen  Krankheiten  zugehorigen  Gruppen 
audi  heute  noch  weniger  nach  der  klinischen  Erscheinung  als  nach 
ursachlichen  Beziehungen  und  der  Art  der  Gewebsveranderungen 
moglich  scheint. 

So  zeigen  uns  diese  Betrachtungen,  daB  wir  bei  dem  Suchen 
nach  klinischen  Unterscheidungsmerkmalen  zwischen  den  in  Frage 
kommenden  Krankheiten  vor  allem  dem  Verlauf,  der  geistigen 
Schwache,  der  Art  der  Herderscheinungen  und  den  nervbsen  Be- 
gleitsymptomen  unsere  Aufmerksamkeit  zuwenden  miissen. 

Typische  und  atypische  Paralyse. 
Keine  der  verschiedenen  Krankheiten,  deren  Gewebeverande- 
rungen  wir  betrachtet  haben,  ftihrl  zu  einem  so  raschen  und  ausge- 
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breiteten  Untergang  des  nervosen  Gewebes  wie  die  Paralyse.  Schon 
nach  kurzem  Verlauf  der  Krankheit  lassen  sich  meist  erhebliche  Aus- 
falle  an  Markscheiden,  bald  audi  schwere,  schon  der  Nekrobiose  zu- 
gehorige  Nerveiizellenerkraiikungen  neben  eincm  umfangreichen  Zell- 
ausfall  nachweisen,  nirgends  findet  sich  eine  so  friihzeitige,  massige 
nnd  ausgebreitete  Gliawucherung  als  Ersatz  des  schnell  fortschrei- 
tenden,  tiefgreifenden  Untergangs  der  nervosen  Eindenbestandteile. 

So  entwickelt  sich  denn  auch  bei  der  Paralyse  besonders  rasch 
eine  allgemeine,  tiefe  Verblodung,  im  Vergleich  zu  welcher  man 
die  Demenzzustande  bei  den  anderen  Krankheiten  als  leichter  und 
mehr  teilweise  bezeichnen  kann.  Der  rasche  Fortschritt  der  Er- 
krankung  und  seine  von  vornherein  weite  Ausbreitung  ziehen  im 
allgemeinen  die  Grenzen  sehr  enge,  innerhalb  welcher  eine  Ab- 
weichung  moglich  ist.  Die  paralytische  Demenz  erscheint  dadurch 
besonders  gleichartig,  ja  eintonig. 

Bei  alien  Leistungen  setzt  die.  Schitdigung  an.  Gedachtnis  und 
Urteil,  Gefiihl  und  Willen  leiden  von  vornherein.  Der  Kranke  wird 
immer  mehr  losgelost  von  der  AuBenwelt,  weil  er  immer  unfahiger 
wird,  die  Eindrucke  seiner  Umgebung  aufzufassen,  und  das  wenige, 
was  er  noch  aufnimmt,  mit  seiner  Personlichkeit  in  Beziehung 
zu  bringen.  Auch  iiber  sein  Ich  verliert  er  bald  jede  Beobachtung, 
jegliches  Urteil.  So  geht  ihm  bald  alles  Verstandnis  seiner  Lage 
ab  und  er  gerat  entweder  in  eine  blode  Euphorie,  die  den  krassesten 
Gegensatz  zu  seinen  Verhaltnissen  bildet  oder  er  wird  ein  kritik- 
loses  Opfer  jeder  Beeinflussung  und  der  wechsclnden  Einbildungen. 
Seine  Merkfahigkeit  wird  stumpf,  seine  alten  Erinnerungen  und 
Erfahrungen  klingen  nicht  mehr  an  und  zerfallen,  si'ine  Interessen 
schmelzen  zusammen.  Von  seiner  fruheren  Personlichkeit  ist  nichts 
mehr  iibrig.  Er  dammert  schlieBlich  dahin,  aller  geistigen  Regungen 
bar;  vielleicht  sieht  man  ihn  noch  bei  der  Nahrungsaufnahme  einige 
tierische  Gier  verraten.  Zu  dem  geistigen  Zerfall  gesellen  sich 
allmahlich,  bald  rasch  an  Schwere  und  Vielfaltigkeit  zunehmend, 
L.ihmungserscheinungen,  zum  Teil  durch  die  fortschreitende  Zer- 
storung  der  Rinde  verursacht,  teils  durch  Gewebsveranderungen 
bedingt,  die  sich  in  den  tieferen  Gehirnteilen  und  im  Ruckenmark  voll- 
zogen  haben. 

Lissauer  hat  nun  als  atypische  Paralyse  Fallc  beschricben, 
bei  denen  die  Geisteskraftc  lange  verh&ltnismaflig  ungeschiidigt 
scheinen,  wiihrend  Krampfe,  gefolgt  von  Rindenlierderscheinungen, 
im  Vordergrund  des  klinischen  Bildes  stehen.  So  wiirde  also  tier  mit 
dem  Fehlen  der  paralytischen  Geistcsschwache  fin  wichtiges  Er- 
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kennungsmerkmal  in  Wegfall  kommcn,  wahrend  die  augenfalligsten 
Krankheitszeichen  eine  Vcrwechslung  mit  allcrlei  Rindenherd- 
erkrankungen,  arteriosklerotischen  Blutungs-  und  Erweichungsher- 
den,  umschriebener,  luetischer  Gonvexitatsmeningitis,  Hirngeschwul- 
sten  nahelegen  muBten. 

Lissauer  hat  nun  schon  gezeigt,  daB  die  Herderscheinungen  bei 
diesen  Fallen  veranlaBt  werden  durch  in  der  hinteren  Mantelhalfte 
angeordnete,  herdformig  umschriebene,  besonders  schwere  paraly- 
tische  Veranderungen.  Wir  haben  aber  auch  feststellen  konnen, 
daB  es  kaum  einen  solchen  Fall  gibt,  bei  welchem  nicht  schon  von 
vornherein  eine,  wenn  auch  leichte  Gesamtrindenerkrankung  vor- 
handen  ist  und  daB  sich  iiberhaupt  im  weiteren  Verlauf  mehr 
oder  weniger  die  gewohnliche  Krankheitsanordnung  zu  der  herd- 
herdformigen  hinzu  entwickelt. 

So  ist  es  mehr  das  MiBverhaltnis  zwischen  der 
geringen  Ausbildung  der  paralytischen  Geistes- 
schwache  und  der  Schwere  der  Lahinungserschei- 
nungen  als  das  vollige  Fehlen  eigenartiger  Ziige 
paralytischer  Verblodung,  was  diese  atypischen 
von  den  g  e  w  6  h  n  1  i  c  h  e  n  Fallen  u  n  t  e  r  s  c  h  e  i  d  e  t.  D  e  in 
Nachweis  solcher  Ziige  wird  also  eine  besondere 
differentialdiagnostische    Bedeutung  zukommen. 

Genauere  Nachforschungen  uber  den  Beginn  der  Krankheit  er- 
geben  nun  tatsachlich,  daB  sich  haufig  schon  mit  den  ersten  Anfallen, 
ja  zuweilen  schon  vor  diesen  der  Charakter  des  Kranken  geandert, 
daB  sich  eine  groBere  Interesselosigkeit,  Gedachtnisschwache,  Be- 
einfluBbarkeit  erkennen  lieB. 

Bei  genauerer  Betrachtung  wird  cine  gewisse  Stumpf- 
heit  fast  immer  auffallen.  AVir  sehen  dann  zwar  oft,  daB 
der  Kranke  seine  Lahmungen  unangenehm  empfindet,  dariiber 
klagt,  Behandlung  verlangt,  wahrend  bei  der  gewohnlichen  Paralyse 
die  vorgeschrittenere  Verblodung  dem  Kranken  seine  Schwache  kaum 
noch  zum  BewuBtsein  kommcn  laBt.  Aber  diese  Krankheitseinsicht 
ist  meist  nur  eine  beschrankte,  auch  nur  voriibergehend  angedeuict 
und  macht  dazwischen  wieder  ciner  ganz  euphorischen  Sorglosigkeil, 
Platz.  Auffallig  ist,  wie  leicht  sich  die  Kranken  uber  ihre  Lahmungen 
trosten  und  allerlei  einreden  lassen.  „Schon  jede  Unterschatzung 
der  etwa  vorhandencn  Herdsymptome  in  ihrer  Bedeutung  ist  fur  die 
Paralyse  verdiichtig",  bemerkt  Wernicke  wohl  sehr  zutreffend.  Fur 
die  oft  schon  deutlichen  psychischen  Storungen  fehlt  es  an  Einsicht. 
Ein  richtiges  Lageverstandnis  ist  meist  nicht  vorhanden.  Audi  das 

Histologlsche  und  histopathologUfhe  Arbeiten.    1.  Band.  J.j. 
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Gedachtnis  zeigt  bei  genauerer  Priifung  meist  eine  Schadigung.  Die 
Namen  der  neuen  Umgebung  haften  schwer.  Gegeniiber  den  krank- 
haften  Auflerungen  der  Mitpatienten  macht  sich  oft  eine  auffallige 
Kritiklosigkeit  bemerkbar. 

Oberleben  die  Kranken  mit  dieser  ungewohnlichen  Anordnungs- 
weisc  des  Krankheitsvorgangs,  die  recht  oft  in  gehauften  Anfallen 
friihzeitig  zu  Grunde  gehen,  die  ersten  Schiibe  mehrere  Jahre,  so  ent- 
wickelt  sich  schliefllich  ein  Blodsinn,  der  sich  von  dem  der  gewohn- 
lichen  Paralyse  auch  nicht  mehr  hinsichtlich  des  Grades  nnterscheidet. 

So  werden  wir  also  meist  auch  hier  die  eigenartige  Demenz 
der  Paralyse  nachweisen  konnen.  Doch  gibt  es  seltene  Falle,  in 
denen  der  erste  Anfall  lange  Zeit  dem  Ausbruch  einer  eigentlichen 
Geistesstfirung  vorausgeht.  Einen  solchen  Fall  stellt  unser  Fall  XVI 
dar.  Nur  haben  wir  hier  den  ersten  Anfall  nicht  selbst  beobachtet. 
In  einem  andern  Fall,  den  ich  gelegentlich  des  ersten  Anfalls  sah, 
liefi  sich  die  Diagnose  mit  groiiter  Wahrscheinlichkeit  stellen  aus 
den  Erscheinungen  des  Anfalls  selbst  und  aus  einer  gleichzeitigen 
Lichtstarre  der  Pupillen.  Ich  sah  den  Kranken  etwa  ein  halbes 
Jahr  danach  angeblich  vollig  hergestellt  und  geschaftlich  tatig,  aber 
noch  immer  mit  starren  Pupillen  und  erst  nach  zwei  Jahren  brach 
eine  unverkennbare  paralytische  Geistesstorung  aus.  Der  plotzlich 
einsetzende,  mit  einer  eint&gigen  BewuBtlosigkeit  und  vorzugsweise 
halbseitigen  Krampfen  einhergehende  Anfall  hatte  eine  Hemiparese 
mit  geringen  motorischen  Lahniungserscheinungen,  schwerer  Sto- 
ning des  Tasterkennens,  leichter  Schadigung  der  Beruhrungsempfin- 
dung,  ohne  Beeintrachtigung  des  Schmerzgefiihls  und  des  Temperatur- 
sinns  zuruckgelassen  und  die  Lahniungserscheinungen  hatten  sich 
bald  wieder  alle  zuriickgebildet. 

Die  Auslese,  welche  dit;  Rinclenschadigung  unter  den  einzelnen 
Empfindungsqualitaten  trifft,  bei  verhaltnismaBig  geringer  Ausgie- 
bigkeit  der  motorischen  Lahmung,  scheint  eine  haufige  Eigentum- 
lichkeit  dieser  paralytischen  Herderkrankungen  und  wird  wohl  be- 
dingt  durch  die  geringen  Ausfalle.  Die  Geringfugigkeit  derselben 
ermoglicht  wohl  auch  rasche  Ruckbildung  ihrer  Folgeerscheinungen. 
Bei  den  ersten  Anfallen  mit  besonderer  Beteiligung  der  motorischen 
Felder  diirfte  die  Elektivitat  der  Ausfalle  selten  zu  vermissen  sein, 
spater  kann  ihre  Feststellung  durch  die  schon  vorgcschrittene  Ver- 
blodung  erschwert  werden.  Nach  haufiger  Wiederkehr  der  Anfalle 
findet  man  auch  ofter  allgemeinere  Lahmungen. 

Weiter  erscheint  von  Wichtigkeit,  daB  der  zweite  Anfall  fast 
regelmaJMg  die  gleichen  Ausfalle,  nur  in  etwas  starkerem  Grade, 
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zu  veranlassen  pflegt  unci  daB  auch  die  folgenden  meist  wieder  die- 
selben  motorisch-sensorischen  Sprachausfalle,  dieselben  motorischen 
oder  sensiblen  Lahmungen,  oder  die  gleichen  Ausfalle  im  Sehfeld 
bringen  (Wernicke). 

Das  laBt  sie  in  vielen  Fallen  von  den  durch  die  gummos-menin- 
gitische  Lues  verursachten  Herderscheinungen  mit  ihrer  viel  wech- 
selnderen  Beschaffenheit,  groBeren  Neigung  zur  Vielfaltigkeit  und 
flachenhaften  Ausbreitung  unterscheiden.  Zudem  fehlen  auch  bei  der 
Paralyse  alle  Vorboten  des  Anfalls,  alle  Folgen  einer  Raumbeengung 
im  Schadel,  der  kennzeichnende  Kopf schmerz,  andauernder  Schwindel 
und  Stauungspapille. 

Von  den  viel  haufigeren  Lahmungserscheinungen  nach  Blutungen 
im  Bereich  der  inneren  Kapsel  bei  der  Arteriosklerose  unterscheiden 
sich  die  Lahmungen  bei  den  atypischen  Paralyseformcn  durch  die 
Schadigung  nur  einzelner  Qualitaten.  Die  Arteriosklerose  der  Rinde 
oder  des  Hemispharenmarkes  neigt  wieder  zu  vielfaltigeren  Aus- 
fallen.  Auch  die  halbseitigen  oder  monobrachialen  athetoseahnlichen 
Bewegungen,  die  wir  ofters  an  die  kortikalen  Lahmungen  sich  an- 
schlieBen  sehen,  durften  fiir  Paralyse  sprechen. 

Von  ganz  besonderer  Bedeutung  fur  die  richtigc  Dcutung  des 
Zustandes  aber  wird  der  Nachweis  von  nervosen  Lahmungserschei- 
nungen, wie  sie  fiir  die  Paralyse  mehr  oder  minder  kennzeichnend 
sind.  Schon  in  dem  vorhin  erwahnten  Falle  gab  die  Pupillenstarre 
einen  wichtigen  Anhalt  fiir  die  Erkennung.  Besonders  lehrreich  war 
nach  dieser  Richtung  hin  der  oben  angefiihrte  Fall  IV.  Zu  einer  Zeit, 
in  welcher  die  plotzlich  in  Erscheinung  getretenen  Sprachausfalle 
noch  kaum  eine  richtige  Deutung  der  Krankheit  gestatteten,  stellte 
das  Fehlen  des  Patellarreflexes  und  der  Lichtreaktion  der  Pupillen, 
sowie  die  bald  deutliche  paralytische  Schrift-  und  Sprachstbrung  die 
Paralyse  tiber  jeden  Zweifel.  Auch  bei  den  Fallen  Lissauer's  finden 
wir  diese  Lahmungserscheinungen  schon  nachweisbar  zu  einer  Zeit, 
in  der  die  paralytische  Verblodung  noch  nicht  deutlich  war. 

Das  beweist  aber  wieder,  daB  auch  bei  diesen  Formen  selbst  in  den 
Anfangen  der  Krankheit  die  Gewebsschadigung  nicht  auf  die  Rinde 
beschrankt  ist. 

Bei  der  Besprechung  der  einzelnen  Falle  sind  uns  noch  andere 
auffiillige  Ziige  in  der  klinischen  Gestaltung  der  atypischen  Formen 
begegnct.  So  besonders  in  dem  Fall  VII  ein  jahrelang  dauernder 
Zustand,  in  welchem  Plalluzinationen  sehr  im  Vordergrunde  der 
Krankheitssymptome  standen.  Dabei  fand  sich  eine  besondere 
Atrophic  des  Schlafelappens.  Dieses  Zusammentreffen  ist  vielleicht 
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kein  ganz  zufalliges,  weil  ich  noch  drei  weitere  Falle  mit  beson- 
derer  Erkrankung  des  Schlafelappens  und  ausgepragten  Gehorshallu- 
zinationen  kenne  und  weil  audi  schon  Sekieux  auf  Grund  seiner  Be- 
obachtungen  zu  der  Folgerung  gekommen  ist,  daB  bei  seiner  sen- 
sorischen  Form  der  Paralyse  mit  vorzugsweiser  Erkrankung  der 
hinteren  Hirnpartien  haufiger  Sinnestausclmngen  vorkommen.  Wei- 
tere Beobachtungen  werden  aber  erst  die  RegelmaBigkeit  dieses 
Zusammentreffens  feststellen  kbnnen.  Im  Falle  VI  fiel  ein  ganz 
auffalliger  Wechsel  zwischen  Tagen  volliger  Unorientiertheit  und 
Tagen  mit  weitgehender  Einsicht  auf.  Da  uns  bis  jetzt  jedes  Ver- 
standnis  abgeht  fiir  die  anatomische  Grundlage  solcher  Erscheinungen, 
bleibt  es  noch  unmoglich,  sie  aus  Eigentumlichkeiten  der  Krankheits- 
anordnung  bei  der  atypischen  Paralyse  zu  erklaren.  Man  wird  aber  gut 
tun,  sich  gegenwartig  zu  halten,  daB  hier  der  langsamere  Fortschritt 
(h  i  Erkrankung  und  die  Moglichkeit  einer  groBeren  Verschiedenheit 
in  dem  Sitz  der  weitgehcndsten  Gcwebsveranderungen  im  Vergleich 
zu  den  gewohnlichen  Fallen  der  Paralyse  eine  eigenartigere  Farbung 
der  Verblodung  zulaBt,  unter  welcher  die  fiir  die  paralytische  Demenz 
kennzeichnenden  Merkmale  etwas  verdeckt  werden  konnen. 

Jedenfalls  erweiter.t  die  K  e  n  n  t  n  i  s  der  P  a  r  al  y  s  e 
mit  atypischer  Anordnung  des  Krankheitsvorgangs 
unseren  klinischen  Begriffder  Paralyse  d  a  h  i  n ,  daB 
It  i  n  d  e  n  h  e  r  d  e  r  s  c  h  e  i  n  u  n  g  e  n  1  a  n  g  e  r  e  Z  e  i  t  d  e  m  O  f  f  e  n  - 
bar  werden  einer  schwereren  Verblodung  voraus- 
gehen  k  (inn  en.  Meist  werden  aber  auch  hier  bald 
die  eigenartigen  Ztige  der  paralytischen  Geistes- 
schwftche  erkennbar.  S  c  h  1  i  e  B 1  i  c  h  e  n  t  w  i  c  k  e  1 1  sich 
ein  B  1  o  d  s  i  n  n  ,  der  s  i  c  h  in  n  i  c  h  t  s  von  dem  dergewohn- 
1  ich  en  Paralyse  u  n  t  e  r  s  c  h  e  i  de  t.  Die  Art  der  An- 
f a.  1 1  e  und  der  Rindenherdsymptome  im  V e r e i n  mit 
den  nervosen  Lahmungserscheinungen  erleichtert 
g  e  w  c i  h  n  1  i  c  h  auch  schon  in  den  Frtihstadien  die  E  r  - 
kennung  gegeniiber  anderen  Krankheitszustandcii, 
w e  1  c h e  eine  Jackson'scIic  E p i  1  e p s i e  z u r  F o  1  g e 
h  a  b  e  n  k  o  n  n  e  n. 

Lues  cerebri  und  Paralyse. 
Aus  der  oben  gegebenen  Darstellung  der  verschiedenen  Ver- 
anderungen,  welche  die  Syphilis  im  Gewebe  der  Hirnrinde  ver- 
ursacht,  ergibt  sich  ohne  weiteres :  d a  B  es  ein  einheitlic  h  e s 
Bild  der  luetischen  Geistesstorungen  nicht  geben 
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kann.  Es  liegl  auf  der  Hand,  daB  ein  einzelner  Gummiknotcu 
andere  Krankheitserscheinungen  zur  Folge  haben  wird,  als  eine 
ausgebreitete  meningitische  oder  meningitisch-gummose  Infiltration, 
wieder  andere  als  einzelne  oder  vielfache  Erweichungsherde  im  Ge- 
folgc  einer  primaren  Endarteriitis  der  grbBeren  GefaBe  und  wieder 
andere  als  eine  ausgebreitete  Endarteriitis  der  kleinen  Arterien  und 
Ka  pillar  en. 

Den  Versuch,  die  verschiedenen  Pormen  der  Seelenstorungen 
auseinanderzuhalten,  welche  den  unterschiedlichen  luetischen  Gewebs- 
veranderungen  entsprechen,  erschwert  der  Umstand,  daB  nicht  seltcn 
an  dcmsclben  Gehirne  abweichende  syphilitische  Prozesse  neben- 
ei n an  der  gefunden  werden.  Trotzdem  muB  eine  Trennung  ver- 
sucht  werden,  wenn  man  etwas  tiefer  in  das  Verstandnis  der  Lueti- 
schen Psychosen  eindringen  will.  Es  sind  ja  audi  reine  Pormen 
keineswegs  selten.  Und  erst  die  Erkenntnis  dicser  kann  uns  zu 
einer  Erklarung  der  verwickelteren  fiihren. 

Mit  diesem  Verstandnis  aber  ist  es  heute  noeh  sehr  mangelhaft 
bestellt.  So  gut  wir,  dank  zahlreicher  Arbeiten,  von  denen  ieh  nur 
die  Siemeeling's,  Uhthoff's  und  besonders  Oppenheim*s  erwahnen 
will,  uber  die  nervosen  Storun^en  Bescheid  wissen,  welche  sich 
als  Folgen  luetischcr  Hirnerkrankungen  ergeben,  und  so  sorgfaltig 
die  Differentialdiagnose  nach  dieser  Richtung  hin  bereits  ausgebaut 
ist,  so  unsicher  sind  unsere  Kenntnisse  heute  noeh  tiber  die  luetischen 
Seelenstorungen.  Wo  jene  nervosen  Lahmungserscheinungen  aus- 
gepragt  sind,  weisen  sie  oft  auf  den  richtigen  Weg,  wo  sie  aber 
weniger  hervortreten  oder  fehlen,  stellen  wir  haufig  die  Diagnose 
erst  dann,  wenn  ein  \rermeintlicher  Paralytiker  gesund  geworden 
und  geblieben,  oder  innerhalb  der  erwarteten  Zeit  nicht  gestorben 
ist,  sondern,  ohne  daB  sich  ein  weiteres  Fortschreitcn  seiner  Krank- 
heit  bemerkbar  macht,  in  einem  unverandert  gebliebenen  geistigen 
Schwachezustande  weiterlebt.  Ja,  es  gibt  zwischen  der  Paralyse  und 
der  Hirnlues  cine  Gruppe  von  Fallen,  uber  deren  Zugehoriffkeit  zu 
der  einen  oder  andern  noeh  vollige  Unklarheit  herrscht  und  von 
deren  Aufklarung  die  endgultige  Beantwortung  der  fur  das  Verstand- 
nis der  Paralyse  gewiB  wichtigen  Frage  abhangt,  ob  die  Paralyse 
einen  iibcr  Jahrzehnte  sich  hinziehenden  Verlauf  nehmen,  stehen 
bleiben,  oder  in  Heilung  ubergehen  kann. 

Bei  dem  Versuche,  nun  die  Erscheinungsformen  der  einzelnen 
Arten  der  Hirnlues  zu  schildern,  ist  es  am  wenigsten  notig,  bei  den 
isolierten  Gummigeschwulsten  zu  verweilen.  Sie  werden 
kaum  AnlaB  zu  einer  Verwechslung  mit  der  Paralyse  geben.  Die 
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Erscheinungen  des  Hirntumors  beherrschcn  das  Bild  und  es  koinnit 
allein  die  Unterscheidung  zwischen  luetischer  und  nicht  luetischer 
Geschwulst  in  Frage,  die  hier  nicht  zur  Erorterung  gcstellt  werden 
soil.  Jedenfalls  wird  audi  schon  die  Leichenoffnung  eine  Entschei- 
dung  bringen.  Zudem  treten  sie  auch  seltener  rein,  viel  haufiger 
zusammen  mit  der  zweiten  Form  auf. 

Viel  schwieriger,  aber  auch  wichtiger,  ist  es  dann,  klinische 
Merkmale  herauszufinden,  welche  eine  sichere  Scheidung  zwischen 
Paralyse  und  den  in  e  n  i  n  g  i  t  i  s  c  h  -  g  u  m  m  o  s  e  n  F  ormender 
H  i  r  n  1  u  e  s  ermbglichen. 

Auch  hier  geben  die  Eigenschaften,  die  Anordnungs-  und  Aus- 
breitungsweise  der  Gewcbsveranderungen  manche  Hinweise  fiir  die 
differentialdiagnostische   Bedcutung   einzelner  Krankheitszeichen. 

Zunachst  fehlt  den  gummos-meningitischen  Infiltrationen  die 
Neigung  zum  stetigen  Fortschreiten,  wie  sie  dem  paralytischen  Er- 
krankungsvorgang,  im  iiuBersten  Falle  mit  ganz  seltenen  Ausnahmen, 
eigen  ist.  Sie  konnen  wohl  durch  groBe  Starke  und  die  Schadigung 
besonders  lebenswichtiger  Teile  des  Nervengewebes  den  Tod  herbei- 
fuhrcn,  abcr  sie  sind  auch  einer  vblligen  Riickbildung,  haufiger 
einer  Heilung  mit  Defekt  unter  Bildung  fibroser  Schwarten  in 
den  Hirnhauten  und  Narben  im  Hirngewebe  zuganglich.  Weiter  sind 
die  luetisch-meningitischen  Infiltrate  als  edit  syphilitische  Erzeug- 
nisse  durch  eine  geeignete  Behandlung  mehr  oder  minder  beeinfluB- 
bar.  So  muB  also  bei  der  nahezu  ausnahmslosen  Progressivitat  der 
Paralyse  ein  langes  Stehenbleiben  der  Krankheit  oder  eine  Heilung 
mit  Defekt  und  bei  der  wohl  kaum  mehr  anzwcifelbaren  Unbeein- 
fluBbarkeit  derselbcn  durch  Quecksilber  und  Jod  der  ausgiebige 
Erfolg  einer  solchcn  Behandlung  an  Lues  denken  lasscn. 

Fiir  den  einzelnen  Fall  laBt  sich  allerdings  mit  diesen  Unter- 
schieden  des  Verlaufs  allein  nicht  immer  viel  anfangen.  Da  ja  auch  bei 
der  Paralyse  jahrelange  Nachlasse  eintreten  konnen,  wurde  sich  die 
Moglichkeit  einer  Entscheidung  ebensolange  hinausschieben  und  auf 
der  andern  Seite  kann  die  oft  sehr  rasche  Riickbildung  der  Herd- 
symptome,  besonders  nach  den  ersten  Anfallen  der  atypischen  Para- 
lyse und  der  zuweilen  sehr  lange  Zwischenraum  bis  zum  Auftreten 
neuer  Anfiille,  wenn  eine  Schmierkur  angewendet  wurde,  einen 
Erfolg  der  Behandlung  vortauschen.  Solche  Beobachtimgen  sind  mir 
aus  eigener  Erfahrung  bekannt. 

Aber  trotzdem  miissen  wir  in  diesen  Abweichungen  des  Ver- 
laufes  eine  Wesensverschicdenheit  beider  Krankheiten  erblicken. 
Wer  den  weiteren  Schicksalen  seiner  ungeheilt  entlassenen  Para- 
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Lytiker  nachgeht,  wird  die  Erfahrung  machen,  daB  cine  kleine  An- 
zahl  nicht  gestorben,  sondern  mit  groBeren  Oder  geringeren,  dauern- 
den  Schaden  am  Leben  geblieben  ist.  Bei  einer  genaueren  Priifung 
wird  sich  eine  Fehldiagnose  gegenuber  einer  Dementia  pracox,  einem 
Alkoholismus  oder  einer  der  anderen  bekannten  Krankheitsformen 
ausschliefien  lassen.  Oft  aber  sind  wahrend  der  Entwicklung  der 
Krankheit  einige  Krankheitszeichen  hervorgetreten,  welche  auf  eine 
Hirnlues  hindeuten.  Bei  der  grofien  Breite  der  Variationsmoglichkeit 
in  den  klinischen  Erscheinungen  der  Hirnlues,  bei  den  vielfachen 
Ahnlichkeiten,  die  sich  in  der  Gestaltung  der  Paralyse  and  Hirn- 
lues ergeben  konnen,  ist  uberhaupt  die  Moglichkeit  noch  nicht  von 
der  Hand  zu  weisen,  daB  die  seltenen  Falle  „geheilter"  Paralyse, 
soweit  es  sich  nicht  dabei  urn  lange  paralytische  Remissionen 
handelte,  Falle  von  Hirnlues  waren.  Eine  sichere  Entscheidung  der 
Frage,  ob  es  Paralysen  mit  Heilung  gibt,  ob  die  Paralyse  in  ihrem  Ver- 
laufe  stehen  bleiben  kann,  wie  lange  paralytische  Remissionen  dauern 
konnen,  wird  nur  mit  Hilfe  der  histologischen  Untersuchung  mog- 
lich  werden.  Falle,  welche  fur  eine  solche  Losung  geeignet  sind, 
werden  ihr  allerdings  nur  selten  zuganglich.  Aber  audi  schon  die 
Mehrung  von  Beobachtungen,  an  welchen  durch  die  Gewebsunter- 
suchung  der  Nachweis  erbracht  ist,  daB  die  Lues  der  Paralyse  sehr 
ahnliche  Bilder  verursachen  kann,  dtirften  die  Moglichkeit  einer 
Heilung  der  Paralyse  immer  unwahrscheinlicher  machen. 

Eine  weiterc,  wenigstens  manchmal  fiir  die  klinische  Beurtei 
lung  nicht  ganz  bedeutungslose  Tatsache  ergibt  sich  darin,  daB  die 
meningitisch-gummosc  Lues  dem  Tertiarstadium  der  Syphilis  zu- 
gehort,  wahrend  die  Paralyse  als  eine  nachsyphilitische  Erkrankung 
bezeichnet  werden  kann. 

Man  wird  deswegen  bei  einem  Zweifel,  ob  Hirnsyphilis  oder  Para- 
lyse vorliegt,  eher  an  die  erste  denken  durfen,  wenn  die  Infektion 
nachweislich  erst  sehr  kurz  vor  Ausbruch  der  Krankheit  stattgefundcn 
hat,  wahrend  allerdings  ein  viele  Jahre  langer  Zwischenraum 
zwischen  Ansteckung  und  Ausbruch  der  Geistesstorung  nichts  gegen 
ihren  tertiarsyphilitischen  Charakter  beweisen  kann.  Unter  400 
Paralysen,  bei  welchen  genauere  Angaben  iiber  die  Zeit  zwischen 
der  Ansteckung  und  dem  Ausbruch  der  Erkrankung  zu  erhalten 
waren,  waren  nur  17  mit  einer  Inkubationsdauer  von  unter  4,  und  2 
unter  3  Jahren.  Der  cine  der  letzteren  bekam  eine  Remission  und 
war  nach  weiteren  5  Jahren  noch  nicht  wieder  rtickfallig,  obwohl 
&r  nocli  cine  leichte  Sprachstorung  und  trage  Pupillenreaktion  zeigte; 
spater  war  nichts  mehr  iiber  ihn  in  Erfahrung  zu  bringen.  Die  Diag- 
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nose  diirfte  angreifbar  sein.  Der  Zweite  starb,  und  die  Unter- 
suchung  ergab  eine  Paralyse.  Dagegen  ergeben  Zusammenstellungen 
(Naunyn,  Oppenheim),  daB  bei  weitem  in  der  grofiten  Mehrzahl  der 
Falle  die  Hirnlues  innerhalb  der  ersten  zwei  Jahre  nach  der  An- 
steckung  zum  Ausbruch  kommt.  Aus  dem  gleichen  Grunde  wird  ein 
gleichzeitiges  Auftreten  tertiarsyphilitischer  Erkrankungen  an  an- 
deren  Korperorganen  eine  Hirnlues  wahrscheinlicher  machen,  wenn 
es  auch  eine  Paralyse  keineswegs  ausschlieBt. 

Weiter  hat  uns  das  Mikroskop  gezeigt,  daB  die  meningitisch- 
guminose  Hirnlues  zunachst  die  Hirnhaute  und  erst  in  zweiter  Linie 
das  Hirngewebe  zu  ergreifen  pflegt,  weiter,  dafi  die  Infiltrationen 
oft  auBerordentlich  betrachtlich  werdcn.  Das  gleichzeitige  massige 
Auftreten  junger  Lymphocyten  und  Plasmazellen  an  einzelnen  Stellen 
weist  auf  die  Moglichkeit  eines  raschen  Anschwellens,  das  Vor- 
komincn  von  ausgedehntcn  Hcrden,  in  welchen  die  Infiltrations- 
zellen  schwere  Rtickbildungserscheinungen  zeigen  und  in  Gekriimel 
zerfallen  sind,  auf  die  Schnellebigkeit  des  Infiltrationsgewebes  und 
die  Moglichkeit  seiner  raschen  Beseitigung  hin.  DerNachweis  seiner 
volligen  Einschmelzung  neben  einer  geringen  Rindenbeteiligung  zeigt, 
daB  eine  annahernde  Wiederherstellung  des  alten  Zustandes  mog- 
lich  ist. 

In  Ubereinstinimung  mit  diesen  Lebenseigenschaften  der  Ge- 
webe  sehen  wir  zunachst  bei  der  meningitisch-gummosen  Hirnlues 
oftmals  Folgen  des  Hirndruckes.  Neben  Stauungspapille  tritt  starker 
Kopfschmerz,  Schwindcl,  Erbrechen  auf.  Die  Kranken  zeigen  eine 
Verlangsamung  aller  Heaktionen,  werden  schwerbesinnlich,  wie  halb- 
schlafen,  benommen,  sind  wie  in  eincm  leichten  paralytischen  Eausch- 
zustande  oder  geradezu  schlafsiichtig,  komatos. 

Dann  erklaren  diese  Eigentiimlichkciten  der  Gewebsveranderun- 
gen  die  fur  die  luetisch-meningitischen  Erkrankungen  ungemein  be- 
zeichnende  Erscheinung  des  starken  Schwankens  in  der  Schwere  der 
Krankheitszeichen. 

Einer  unserer  Kranken  erwachte  innerhalb  weniger  Stunden 
aus  einem  schon  agonal  scheinenden  soporosen  Zustande  zu  verhalt- 
nismafiig  freiem  BewuBtsein,  urn  spater  noch  ofter  wieder  fur  einige 
Tage  in  komatbsen  Schlaf  zu  versinken.  Seine  Augenmuskellah- 
mungen  besserten  sich  regelinafiig  mit  der  Aufhcllung  seines  Sen- 
soriums. 

In  einem  anderen  Falle  entwickelte  sich  unter  langsam  zuneh- 
mender  Benomincnheit  allmahlich  cine  Hemiparese,  sie  ging  mit 
eintretender  Aufklarung  zuruck,  kehrte  noch  einmal  mit  einem  sopo- 
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rfisen  Zustand  wieder  und  verschwand  schlieBlich  vollig  und  dauernd 
mit  alien  ubrigen  Krankheitserscheinungcn  wahrend  einer  Schmierkur. 

Die  Moglichkeit  so  volliger  Heilungen  wird  iiberhaupt  wohl  nur 
dadurcli  gegeben,  daB  ein  grofier  Teil  der  Krankheitserscheinungen 
nicht  durch  die  Zerstorung  der  Hirnrinde  selbst,  sondern  durch  den 
Druck  pialer  Infiltrationen  veranlaBt  wird. 

Eine  andere  anatomische  Eigenart  der  gummos-meningitischen 
Hirnlues  wird  die  Ursache  fur  die  auficrordentliche  Verschiedenheit 
ihrer  klinischen  Gestaltung  und  fiir  die  ungemein  wechselnden  Grade 
der  Demenz,  zu  welcher  sie  hinfuhrt. 

Die  meningitisch-gummose  Hirnlues  kann  namlich,  wie  wir  ge- 
sehen  haben,  nur  eine  oder  mehrere  umschriebene  Stellen  des  Gehirns 
und  Eiickenmarks  befallen,  sie  kann  auf  die  Basis  beschrankt  bleiben, 
oder  die  ganze  Konvexitat  uberziehen,  sie  kann  das  Hirngewebe 
selbst  nur  wenig  oder  in  starkerem  Grade  schadigen.  So  wird  ihre 
Ausbreitungsweise  in  einzelnen  Fallen  der  der  Paralyse  sehr  un- 
ahnlich  werden,  in  anderen  wird  sie  nicht  sehr  von  ihr  abweichen ; 
sie  kann  eine  sehr  teilweise,  aber  auch  eine  mchr  oder  minder  diffuse 
Rindencrkrankung  darstellen. 

So  muB  auch  die  geistige  Schwache,  welche  sich  in  ihrem  Gefolge 
entwickelt,  in  einer  erhcblichen  Breite  wechseln,  manchmal  sehr 
leicht  von  der  paralytischen  zu  unterscheiden  sein,  manchmal  an 
dieselbe  herankommen.  Zunachst  ist  daran  festzuhalten,  daB  die 
Hirnlues  ohne  Hinterlassung  geistiger  Schwachezustande  heilenkann. 

Binswanger  schildert  dann  Falle  von  luetischer  Demenz,  bei 
welchen  nur  eine  geringfugige  Urteilsschwache  auffiel,  die  sich 
allein  bei  der  Ausfiihrung  vcrwickelterer  Denkoperationen,  bei  der 
Fassung  wichtiger  EritschlieBungeD  und  der  Notwendigkeit  raschen, 
energischen  Handelns  bemerkbar  machte  und  Falle,  bei  welchen  neben 
einer  leichten  Urteilsschwache  allein  ein  sittlicher  Defekt  scharf 
hervortrat.  Auch  Klein  und  Tuczek  haben  auf  die  ethischen  Defekte 
nach  Hirnlues  hingewiesen.  Solche  Schwachezustande  habe  ich  gleich- 
falls  zuruckbleiben  sehen. 

Klein  schildert  dann  schon  offenbar  tiefergreifende  Schwache- 
zustande. Es  entwickelte  sich  ein  maBiger,  aber  nicht  weiter 
progressiver  SchwacLsinn.  Die  geistige  Personlichkeit  zeigte 
sich  zwar  krankhaft  verandert,  auffallig  haufig  in  paranoi- 
scher  Richtung,  aber  es  fehlte  jener  hochgradige  geistige  Zer- 
fall,  das  Erloschen  jeder  Individualitat,  die  charakteristische  Ur- 
teilsschwache und  Kritiklosigkeit  der  Paralytiker.  Die  Kranken 
hatten  noch  Gedachtnis,  gute  Beobachtungsgabe  und  treffenden  Witz, 
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sowie  einen  fiir  die  Paralyse  ungewohnlichen  Grad  von  Krankheits- 
einsicht. Zu  dieser  Gruppe  diirfte  wohl  auch  der  Fall  zu  rechnen 
sein,  den  ich  im  Archiv  fur  Psychiatric  beschrieben  habe. 

Es  gibt  aber  nun,  wie  die  Literatur  unci  eigene  Beobachtungen 
zeigen,  noch  viel  schwerere  Verblodungszustande  im  Gefolge  der 
Hirnlues.  Hinsichtlich  der  geistigen  Einbufle  unterscheiden  sich 
einzelne  recht  wenig  von  der  Paralyse.  Gedachtnis-  und  Urteils- 
schwache  sind  sehr  schwer,  eine  Krankheitseinsicht  fehlt.  Die  Kran- 
ken  werden  nur  meist  nach  Ablauf  des  akuten  Stadiums  wieder  etwas 
regsamer  als  die  Paralytiker.  Ob  es  moglich  ware,  wenn  nicht  der 
unveranderliche  Zustand  und  die  eigenartigen,  im  Verlauf  der  Krank- 
heit  aufgetretrnen  Herdsymptome  einen  Irrtum  ausschlossen,  aus 
der  Art  der  Verblodung  die  Krankheit  zu  erkennen,  scheint  mir 
zweifelhaft.  jedenfalls  ist  es  im  einzelnen  Falle  nicht  immer  leicht, 

So  wircl  also  haufig  die  Ausbildung  einer  mehr  partiellen 
Geistcsschwache,  eine  geringere  Schacligung  des  Gedachtnisses,  eine 
groUere  Regsamkeit,  ein  Rest  der  alten  Individualitat,  ein  geordneteres 
Benehmen,  eine  fortdauernde  Pflege  des  auBcren  Menschen,  eine 
mehr  oder  minder  weitgehende  Krankheitseinsicht  eine  Unterschei- 
tung  gegeniiber  der  ausgebreiteteren  Demenz  der  Paralyse  zulassen, 
es  wird  aber  auch  Falle  geben,  in  denen  bei  der  Tiefe  und  Allgemein- 
heil  der  Verblodung  i lire  Bedcutung  fiir  die  Krankheitserkennung 
nur  gering  bewertet  werden  kann. 

Die  erwahnten  Abweichungen  zwischen  den  paralytischen  und 
luetischen  Grewebsveranderungen  bedingen  nun  auch  Unterschiede 
in  der  klinischen  Erscheinungsweise  der  ihnen  zu^ehorigen  Herd- 
symptome. 

Wir  sehcn  sic  bei  Hirnlues  haufiger  langsam  unter  Steigerungen 
und  Nachlassen,  oft  mit  einer  zunehmenden  Benommenheit,  zuweilen 
bei  volliger  Klarheit,  nur  selten  plotzlich  mit  Anfallcn  cinsetzen,  wir 
beobachten  an  ihnen  oft  eine  groflc  Fliichtigkeit,  ein  rasches  Kommen 
unci  Gehen  und  Wiederkommen,  ttberhaupt  einen  sehr  ausge- 
sprochenen  Wechsel  der  Starke.  Die  meningeale  Beteiligung  ver- 
ursacht  manchmal  eine  ausgesprochene  brtliche  Druckempfindlich- 
keil  des  Schadels,  welche  der  Paralyse  abgeht,  Spastische  Erschei- 
nungcn  sind  oft,  zuweilen  als  Vorlaufer  der  iiaretischcn,  zu  be- 
obachten. Parasthesien  kommen  nicht  selten  vor.  Wenn  dann  znnachst 
vielfach  ein  monospastischer  oder  monpparetischer  Caarakter  der 
Lahmungen  bemerkbar  ist,  so  seheB  wir  doch  auch  haufig  verschie- 
denartige  Ausfallserscheinungen  nacheinander  auftreten,  weil  immer 
weitere  Felder  durch  das  flachenhafte  AVciterkriechen  der  Erkran- 
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kung  in  Mitleidenschaft  gezogen  werden.  Das  unterscheidet  den 
Krankheitsfortgang  von  dem  der  atypischen  Paralyse,  wo  sich  die 
Krankheit,  wie  wir  gesehen  haben,  ohne  Neigung  zur  Ausbreitung 
immer  tiefer  in  die  einmal  befallene  Stclle  einzunisten  pflegt. 

Ein  zweifellos  wichtiges  Zeichen  ist  das  Fehlen  der  Hypalgesie 
(Klein),  eines  recht  kennzeichnenden  Merkmals  der  paralytischen 
Demenz. 

Die  Sprache  zeigt  oft  Storungen,  doch  haben  sie  wohl  stets  einen 
artikulatorischen,  nicht  paralytisch  kortikalen  Charakter  (Fournier, 
Ziehen,  Oppenheim,  Klein).  Ebenso  ist  auch  die  Schriftstorung  ge- 
wohnlich  geringer. 

Von  der  grbBten  Wichtigkeit  sind  die  begleitenden  nervosen 
Lahmungserscheinungen.  Ein  Lieblingssitz  der  meningitisch-gum- 
mosen  Hirnlues  ist  der  interpedunkulare  Raum,  uberhaupt  die  Hirn- 
basis.  Die  meningitischen  Infiltrationen  betten  die  Nerven  ein, 
schadigen  sie  durch  Druck,  dringen  sogar  in  die  Bindegewebssepten 
der  Nerven  vor,  durchsetzen  schlieBlich  den  ganzen  Nerv.  So  machen 
sich  allerlei  Storungen  von  seiten  des  Opticus  (Stauungspapille,  Neu- 
ritis, einfache  Atropine,  Hemianopsie)  und  Lahmungen  der  ubrigen 
Hirnnerven  bemerkbar.  Recht  haufig  beobachtet  man  dabei,  daB  im 
allgemeinen  die  Nerven  der  einen  Seite  starker  beteiligt  sind  und  von 
der  anderen  Seite  nur  die,  deren  Austritt  den  ergriffenen  der  mehr  er- 
kranktcn  Seite  sehr  nahe  liegt  (Oppenheim).  Die  der  Hirnlues  eigene 
Beteiligung  der  einzelnen  Nerven  und  die  haufigen  Schwankungen 
in  der  Schwere  der  Lahmungserscheinungen  ermoglichen  meist  eine 
Unterscheidung  von  den  paralytischen  Augenmuskellahmungen. 

Die  eigenartige  Schadigung  der  Hirnnerven  bildet  eine  so  be- 
zeichnende  Erscheinung  der  meningitisch-gummosen  Hirnlues,  daB 
sie  in  sehr  vielen  Fallen  die  Erkennung  ermoglicht.  Aber  neben 
der  basalen  Anordnung  der  Meningitis  gibt  es  auch  eine  auf  die 
Konvexitat  beschrankte  Ausbreitung,  bei  welcher  dieses  wichtige 
Unterscheidungsmerkmal  wegfallt,  wahrend  die  gleichzeitige  aus- 
gedehntere  Beteiligung  der  Rinde  ein  der  Paralyse  noch  ahnlicheres 
Bild  hervorbringen  kann. 

In  den  meisten  Fallen  ist  auch  das  Ruckenmark  an  der  Er- 
krankung  beteiligt,  entweder  in  der  Form  einer  ausgedehnten  Menin- 
gomyelitis  oder  durch  vereinzelte  umschriebene  meningitische  oder 
meningitisch-gummijsc  Infiltrationen  der  Haute  und  des  Riickenmarks. 
So  werden  auch  die  spinalen  Zeichen  manchmal  von  den  paralytischen 
abweichen.  Aber  auch  das  Ruckenmark  muB  nicht  immer  gescha- 
digt  sein. 


Schlicfllich  verdient  noch  hervorgehoben  zu  werden,  daB  cine 
Tragheit  der  Pupillenreaktion  und  Lichtstarre  bei  der  Himlues 
vorkommen  kann  (Oppenheim,  Moeli,  eigene  Bcobachtungen). 

Ungemein  mannigfache  Reizsymptome  kbnnen  im  Verlaufc  der 
meningitisch-gummbsen  Hirnerkrankung  in  Erscheinung  treten. 
Sclbst  bei  der  basal  en  Meningitis  kann  es  zu  schwerer  Ver- 
wi  in  licit,  delirienartigen  Zustandcn  mit  Geschmacks-,  Geruchs-,  be- 
sonders  auch  Gehbrstauschungen,  lebhafter  Erregung  mit  plotzlichem 
sinnlosen  Fortdrangen,  tiefer  Benommenheit  mit  triebartigen  Hand- 
lungen,  fortwahrendem  Suchen  und  Wiihlen  in  den  Bettstticken, 
standigem  Onanieren  kommen.  In  einem  solchen  Falle  fanden  sich 
neben  den  nicht  sehr  erheblichen  Infiltrationen  der  Pia  und  Rinden- 
gebiete  der  Basis  schwere  Ganglienzellenveranderungen  der  ganzen 
Rinde,  ohne  daB  auch  dort  eine  Infiltration  bemerkbar  war.  Das 
vdllige  Verschwinden  solcher  Erscheinungen  in  einem  anderen  Falle  be- 
weist,  daB  es  sich  dabei  um  riickbildungsfahige  Veranderungen  handelt. 

Bei  ausgedehnter-er  Beteiligung  der  Konvexitat  kann  das 
klinische  Bild  auch  hinsichtlich  dieser  Erscheinungsreihe  der  Para- 
lyse noch  ahnlicher  werden,  namentlich  sehen  wir  dabei  auch  GroBen- 
ideen  auftreten,  die  ganz  den  paralytischen  gleichen.  Wickel  und 
Klein  haben  an  einer  grofleren  Beobachtungsreihe,  die  allerdings 
nicht  immer  bis  zur  Leichenoffnung  und  mikroskopischen  Unter- 
suchung  verfolgl  werden  konnte,  a.bcr  der  ganzen  Gestaltung  nach 
meist  dem  meningitischen  Formenkreise  zugehorcn  diirfte,  eine  ge- 
naue  Schilderung  dieser  Symptome  zu  geben  versucht.  Xeben  den 
im  Anfange  von  organischen  Psychosen  so  haufigen  neurasthenischen 
Erscheinungen  leitet,  nach  Klein,  oft  ein  jahes  Hereinbrechen 
schwerer  [ncoharenz  bis  zu  traumhafter  BewuBtseinstriibung  und 
soporosen  Zustanden  oder  ein  akut  halluzinatorisches  Verrticktheits- 
stadium  oder  eine  schwere  melancholischc  Depression  die  Szene 
ein.  Im  Verlauf  der  Erkrankung  gingen  melancholische,  paranoischc, 
katatonische  Zustandsbilder  nebeneinander  her  oder  losten  sich  ab 
in  ebenso  launischer  und  sprunghafter  Weise,  wie  es  die  korpcr- 
lichen  Krankheitserscheinungen  tun.  In  einem  Falle  war  es  sogar 
zur  Ausbildung  eines  Krankheitsbildes  gekommen,  das  durch  seine 
systematischen  Wahnindeen  mit  komplimentaren  (iroBenvorstellungen 
an  die  Paranoia  erinnerte.  Eine  besondere  Bedeutung  legt  Klein  dem 
Auftreten  der  Gehorstauschungen  bei,  welche  sich  bekanntlich  bei 
der  Paralyse  in  starkerer  Ausbildung  nur  seltener  finden. 

Damit  ware  es  also  cine  Eigenschaft  dieser  Krankheitsform, 
daB  sie  eine  auBerordentliche  Vielgestaltigkeit  der  Zustandsbilder 
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erzeugeD  kann;  das  muB  naturlich  ihre  Erkennung  erschweren. 
Eine  Besonderheit  aber,  die  auch  ihre  anderen  Symptome  kenn- 
zeichnet,  und  die  uns  hier  wieder  begegnet,  das  Launische,  Sprung- 
hafte  im  Wechsel  der  Erscheinung,  der  rasche  Hereinbruch  schwerster 
StOrungen  und  das  schnelle  Schwinden  der  bedrohlichsten  Krank- 
heitsaufierungen  wird  uns  oft  ihre  wahre  Natur  verraten. 

So  sehen  wir,  daB  die  sehr  verschiedene  Ausdehnung  und  An- 
ordnung,  welche  die  meningitisch-gummose  Erkrankung  nehmen  kann, 
eine  grofie  Verschiedenheit  ihrer  klinischen  Gestaltung  ermoglicht. 
Dadurch,  daB  die  Ausbreitung  und  Anordnung  oft  sehr  von  der 
paralytischen  abweicht,  ergeben  sich  eine  Reihe  wichtiger  Anhalts- 
punkte  fur  die  klinische  Trennung.  Wo  die  Ausbreitungsweise  sich 
ahnlich  wird,  erwachsen  andere  Erkennungszeichen  aus  wesensver- 
schiedenen  Eigenschaften  der  Gewebsveranderungen.  Wenn  dabei 
auch  keiner  einzelnen  Krankheitserscheinung  die  Bedeutung  eines 
sicheren  Erkennungsmerkmals  zukommt,  so  ermoglicht  uns  doch  schon 
jetzt  in  den  meisten  Fallen  die  Zusammenstellung  derselben,  nament- 
lich  mit  den  nervosen  Begleiterscheinungen,  eine  Trennung.  Urn 
aber  scharf  die  Grenze  ziehen  zu  konnen,  wie  weit  Paralyse  und 
Hirnlues  zu  gehen  vermag,  muB  noch  ein  groBeres  bis  zur  histo- 
logischen  Untersuchung  durchforschtes  Material  zusammengebracht 
werden.  Der  noch  histologisch  am  wenigsten  erforschten  diffusen 
luetischen  Meningitis  ware  dabei  besondere  Aufmerksamkeit  zuzu- 
wenden.  In  den  Pflegeanstalten  und  Siechenhausern,  in  welchen  die 
Falle  luetischer  Demenz  meist  ihr  schlieBliches  Ende  finden,  durften 
hierher  gehbrige  Beobachtungen  am  leichtesten  zu  sammeln  sein. 

Verwickelter  wird  das  Krankheitsbild  der  meningitisch-gummo- 
sen  Hirnlues  noch  ofters  durch  das  Hinzutreten  von  Erweichungen 
(Fall  X).  Die  GefaBanordnung  bedingt,  daB  ausgedehntere  Er- 
weichungsherde  bei  der  basalen  Meningitis  haufiger  sind.  Meist 
treten  sie  erst  im  spateren  Krankheitsverlauf  ein,  nachdem  schon 
vorher  die  nervosen  Lahmungen,  Hirndrucksymptome  und  Herd- 
erscheinungen  die  Erkennung  des  Zustandes  ermoglicht  hatten.  Oft 
machen  sich  die  Ausfallserscheinungen  nicht  mit  einem  Schlage 
bemerkbar,  sondern  der  langsam  eintretende  GefaBverschluB  schickt 
dem  volligen  Ausfall  Vorboten  voraus,  macht  sogar  einen  nochmaligen 
vorubergehenden  Ausgleich  moglich  oder  bedingt  wenigstens  eine 
langsame  Zunahme.  Die  BewuBtseinsstdrung  kann  manchmal  gering 
sein.  Handelt  es  sich  doch  hier  nicht  wie  bei  den  paralytischen 
Anfallen  urn  eine  plotzliche  "Dberschwemmung  des  Gehirns  mit  Gift- 
stoffen,  sondern  urn  eine  ganz  lokale,  mechanische  Schadigung.  1st 
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dann  der  Ausfall  vollstandig  geworden,  so  unterscheidct  er  sich 
allerdings  von  den  anderen,  durch  die  pialen  und  kortikalen  Infil- 
trationen  bedingten  Ausfallserscheinungen  der  Hirnlues  mit  ihrer 
wechselnderen  Beschaffenheit,  durch  seine  weitere  Unverander- 
lichkeit. 

Weniger  Schwierigkeiten  bietet  wieder  die  Abgrenzung  der 
dritten  Gruppe  der  luetischen  Erkrankungen,  welche  auf  eine  pri- 
ma r  e ,  1  u  e  t i  s  c h  e  Endarteritis  zuriickzufuhren  ist.  Sie 
kann  ohne  wesentliche  psychische  Storungen  verlaufen.  Die  als  Folge- 
erscheinung  der  Endarteritis  auftretenden  Thrombosen  mit  Erwei- 
chungen  und  Blutungen  konnen  Kapsellahmungen  und  kortikale  Aus- 
fallsymptome  verursachen,  ohne  wesentliche  psychotische  Erschei- 
nungen.  Es  ist  wichtig,  das  hervorzuheben,  wegen  des  Gegensatzes 
zu  der  letzten  Gruppe,  der  endarteriitischen  Erkrankung  der  kleinen 
RindengefaBe.  Hier  ist  eben  wieder  die  Rinde  in  erster  Linie 
erkrankt,  wahrend  sie  dort  nur  sekundar  oder  in  einzelnen  Herden 
geschadigt  ist.  Auch  bei  der  primaren  luetischen  Endarteritis  der 
groBen  GefaBe  entwickeln  sich  die  Lahmungen  oft  langsam,  mit 
Vorboten,  manchmal  ohne  schwerere  BewuBtseinsstorung.  Neuer- 
dings  hat  Mingazzini  eine  groBe  Anzahl  von  Fallen  primilrer  End- 
arteriitis der  groBen  HirngefaBe  als  Lues  cerebralis  pracox  ct  maligna 
zusammengestellt.  Auch  in  Frankfurt  haben  wir  solche  Falle  ge- 
sehen.  Es  fehlten  hier  gewohnlich  ausgesprochene  Erscheinungen 
des  Hirndrucks.  Die  starken  Kopfschmerzen  und  Schwindelanfalle, 
welche  oft  den  apoplektiformen  Anfallen  vorausgehen  und  manchmal 
dauernd  bestehen,  wird  man  auf  die  durch  Verengung  der 
GefaBe  bedingten  Zirkulationsbehinderungen  zuriickfiihren  konnen, 
ebenso  wie  die  manchmal  qualenden  Kopfschmerzen  der  Arterio- 
sklerotiker. 

In  einigen  der  Beobachtungcn  Mingazzini's  entwickelte  sich  ein 
Krankheitsbild,  das  an  die  sogenannte  postapoplektische  Demenz 
erinnert.  „Auf  psychischem  Gebiet  tritt  als  Hauptsymptom  der 
Stillstand  aller  AuBerungen  eines  psychischen  Lebens  hervor.  Die 
Aufmerksamkeit  ist  sehr  schwach,  fehlt  oft  ganz.  Die  Verarbeitung 
der  Empfindungen  ist  langsam,  abcr  richtig.  Das  Gedachtnis  ist 
maBig  erhalten  auch  fiir  neuere  Ereignisse."  Auch  solche  Falle 
haben  wir  beobachtet.  Ob  Erregungs-  und  Verwirrtheitszustande, 
die  manchmal  bei  diesen  Formcn  beobachtet  worden  sind,  nicht  durch 
eine  Komplikation  mit  der  letzten  Form  oder  anderweitige  syphi- 
litische  Gewebsveranderungen  bedingt  werden,  mtisseD  erst  weitere 
Untersuchungen  ergeben. 
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Die  4.  Gruppe  luetischer  Erkrankungen  cndlich,  die  End- 
a-rteriitis  d e r  k  1  e i n e n  Hirngefafle  scheint  in  ihrer  reinen 
Form  wieder  wesentlich  abweichende  Krankheitsbilder  zu  veran- 
lassen.  Ich  will  zunachst  zwei  der  Krankengeschichten,  deren 
Leichenbefund  und  Gewebsveranderungen  schon  oben  beschrieben 
worden  sind,  vorausschicken. 

XI. 

M.,  41  Jahre  alt,  Taglohnersfrau,  nicht  belastet,  seit  15  Jahren  ver- 
heiratet,  soil  zwei  Totgeburten  gehabt  haben.  Nach  der  Geburt  ihres 
jetzt  gesunden  sechsten  Kindes  vor  6  Jahren  bekam  sie  einen  Ausschlag 
im  Gesicht,  wurde  mit  einer  Schmierkur  behandelt.  Nach  Aussage  des 
Arztes  unzweifelhafte  Lues.  Schon  bald  danach  Schwindelanfalle  nur 
bei  Tag,  oft  3 — 4  mal,  muBte  dabei  gehalten  werden,  da  sie  sonst 
umfiel.  Psychisch  nicht  wesentlich  verandert.  Mann  sehr  beschrankt, 
der  Paralyse  verdachtig  (differente,  trag  reagierende  Pupillen,  schmierencle 
Sprache).  Trunksucht  nicht  nachweisbar.  Seit  1/4  Jahr  nachtliche  Krampf- 
anfalle,  meist  zweimal  des  Nachts,  zuckt  mit  den  Handen,  ballt  die 
Fauste,  ist  darnach  einige  Zeit  bewuBtlos.  In  letzter  Zeit  vergeBlich, 
findet  ihre  Sachen  nicht  mehr,  weil  sie  nicht  weiB,  wo  sie  dieselben  hin- 
gelegt  hat,  weiB  manchmal  plotzlich  nicht,  wo  sie  sich  befindet,  klagt 
uber  Brausen  im  Kopf  und  in  den  Ohren.  Kann  sich  manchmal  auf 
der  StraBe  nicht  zurechtfinden.  In  letzter  Zeit  klagte  sie  uber  Schwache, 
knickt  beim  Gehen  ein.  Sprache  nicht  verandert,  besorgt  noch  den  Haus- 
halt  gut. 

18.  XII.  Kommt  freiwillig  zur  Anstalt,  scheint  bei  oberflachlicher 
Untersuchung  vollig  orientiert,  besonnen,  nicht  gehemmt,  will  sich  wegen 
ihrer  Anfalle  behandeln  lassen.    Gedachtnis  ohne  groberen  Defekt. 

19.  XII.  Nachts  ein  epileptiformer  Anfall,  fur  welchen  sie  keine 
Erinnerung  hat.  Bei  der  Untersuchung  am  Morgen  etwas  schwerfallig, 
langsam,  leicht  benommen,  faBt  schwer  auf,  versteht  vielfach  einfache 
Auftrage  falsch,  spricht  viel  mit  haufigen  Wiederholungen. 

Was  fur  Beschwerden?  „Beschwerden  habe  ich  soweit  nicht,  nur 
daB  es  mir  oft  so  hammert  und  pocht  im  Kopf,  sonst  fiihle  ich  mich 
ganz  wohl;  ich  glaube  oft  selbst  nicht,  daB  ich  krank  bin,  Schmerzen 
habe  ich  keine." 

Sie  haben  doch  Anfalle?  „Seit  Friihjahr  habe  ich  Krampfe,  fast 
jedc  Nacht,  oft  2—3  mal,  in  der  Periode  sind  sie  schlimmer.  Ich  weiB 
nur  den  ersten  Anfall,  den  habe  ich  zu  Hause  im  Bett  gekriegt,  ich 
hab  plotzlich  auf  dem  Herzen  ein  Zittern  und  Angstgefiihl  bekommen, 
dann  sind  die  Beine  steif  geworden,  ich  hab  alles  ausgestreckt  und  die 
Sinne  sind  mir  geschwunden." 

Fiir  die  spateren  Anfalle  hat  sie  keine  Erinnerung. 

Urin  und  Stuhlgang?  „Das  geht  gut,  nur  beim  Husten  geht  mir 
manchmal  etwas  Wasser  ab." 

Schwindel?   „Das  hab  ich  nicht  bemerkt." 

^ehvermogen?  „Wenn  ich  lesen  will,  sehe  ich  schlechter,  wie  ein 
Nebel,  ich  kann  die  Buchstaben  nicht  erkennen." 
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Doppelsehen  ?  „Zwcifach  habe  ich  oft  gesehen,  grim  und  hlau  ist 
mir  alles,  als  ob  es  Sterne  wiiren,  funkelt  es  vor  den  Augen." 

Auffiilligcs  gesehen?  „Ja,  das  sah  ich  otters,  solche  Gestalten, 
Baume  sind  im  Zimmer,  Menschengestalten  und  wenn  ich  auf  der  Strafle 
bin,  ist  mir  alles  fremd,  auch  in  der  eignen  Wohnung  finde  ich  mich 
nicht  zurecht  manche  Zeiten.    Meistens  grtine  Farben  sind  es." 

Wie  lange  ist  dies?  „3 — 4  Wochen  werden  es  sein,  dafi  ich  mich 
oft  gar  nicht  auskenne." 

Horen?   „H6ren  kann  ich  gut?" 

Stimmen  ?  „Nein." 

Gedachtnis?  ,,Furchtbar  schlecht,  ich  bin  oft  nicht  bei  Sinnen, 
wenn  ich  was  wohin  lege,  hab'  ich's  vergessen  und  auf  der  Strafle 
weifl  ich  oft  nicht,  wo  ich  bin,  alles  ist  fremd." 

Ist  zeitlich  und  ortlich  orientiert.  Merkfahigkeit  nach  einigen  Ver- 
suchen  nicht  erheblich  gestort. 

Konnten  Sie  noch  arbeiten  ?  „In  der  letzten  Zeit  nicht  mehr,  seit 
dem  Sommer  habe  ich  nur  meinen  Haushalt  und  meine  Kinderchen 
versorgt,  weil  ich  die  Krampfe  immer  krieg.  Im  Sommer  bin  ich  sonst 
aufs  Feld,  im  Winter  hausieren  und  putzen." 

Robuste  Person,  keine  floriden  luetischen  Erscheinungen.  Augen- 
bewegungen  frei,  kein  Nystagmus.  Bei  Bewegungen  der  Gesichtsmuskeln 
ein  Zuriickbleiben  der  r.  Mundmuskeln.  Zunge  ist  in  der  rechten  Halfte 
stark  atrophisch,  diinn,  gerunzelt,  zeigt  hier  fibrillares  Wogen,  im  ganzen 
weicht  sie  nach  rechts  ab  und  kann  wenig  nach  links  gebracht  werden. 
Handedruck  r.  wesentlich  starker. 

Gaumensegel  steht  r.  hoher.  Tremor  der  Hande,  ohne  Zunahme 
bei  Bewegung.  Patellarreflex  gesteigert,  beiderseits  Klonus,  1.  starker. 

Pupillen  weit,  1.  weiter.  Lichtreaktion  trage,  wenig  ausgicbig.  Kon- 
vergenzreaktion  erhalten.    Augenhintergrund  ohne  Besonderes. 

Sprachc  langsam,  schleppend,  bei  schweren  Paradigmen  stolpernd. 
Schrift  schwer  zu  beurteilen,  da  Patientin  des  Schreibens  fast  unkundig 
ist;  jedenfalls  keine  typische  paralytische  Schriftstorung. 

24.  XII.  Im  allgemeinen  ruhig,  stumpf,  spricht  viel  von  ihren 
„Gesichtern",  alles  sei  griin  im  Zimmer,  die  Menschen  sahen  anders 
aus  wie  friiher.  Jede  Nacht  ein  Krampfanfall,  an  den  ihr  jede  Er- 
innerung  fehlt. 

31.  XII.  Zunehmend  uneinsichtig,  drangt  fort,  will  nicht  im  Bett 
bleiben,  heute  unruhiger,  geschwatzig,  will  einen  andern  Arzt,  lauft 
im  Saal  herum,  wird  zunehmend  verwirrt,  sieht  iiberall  Drahte  und 
Netze  gespannt.  Flimmerskotom  1.  Kein  Erbrechen,  keine  Hemikranie, 
vielleicht  Sehfeldausfalle,  halt  Gegenstande,  die  sie  betrachtet,  schief  vor 
die  Augen.    Eine  genauere  Prufung  unmoglich.   Jodipin  subkutan. 

1.  I.  01.  Nachts  mehrere  epileptiforme  Anfalle  von  je  5  Minuten 
Dauer.  Tagsiiber  andauernd  in  angstlicher  Erregung,  halluziniert  offen- 
bar,  drangt  sinnlos  fort,  halt  sich  die  Hand  vor  das  Auge,  klagt  iiber 
tjbelkeit  und  Schwindel,  Flimmerskotom. 

10.  I.  Ruhiger,  ganz  uneinsichtig,  drangt  fort,  keine  Anfalle  mehr. 

24.  I.  Wieder  erregter,  ungeordnet,  singt,  betet,  ist  in  grofler 
Angst,  lauft  im  Hemd  umher. 
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27.  I.  Wieder  ruing,  wird  vom  Manne  weggenommen. 

7.  III.  In  die  Anstalt  zuriickgebracht  im  status  epilepticus.  Liegt 
die  ganze  Nacht  in  Krampfen,  Zungenbifi;  soil  zu  Hause  auBer  einigen 
epileptischen  Anfallen  nichts  Krankhaftes  gezeigt  haben. 

8.  III.  Krampf  e  dauern  an. 

10.  III.  Krampf e  seit  gestern  nachgelassen,  erholt  sich  langsam, 
kann  Auskunft  geben,  ist  angstlich,  halluziniert  lebhaft,  glaubt,  es  solle 
ihr  etwas  geschehen,  hbrt  sich  bestandig  rufen,  wiederholt  immer  dieselben 
Redewendungen :  ,,Ich  lasse  mich  nicht  umbringen,  ich  habe  nichts 
Schlimmes  getan,  ich  bin  dem  Herrn  Dr.  seine  Sau  nicht  und  nie 
gewesen,  ich  will  fort  hier,  mir  ist  nicht  zu  helfen,  ich  muB  sterben." 
Dazwischen  auBert  sie  wieder:  „Ich  bin  doch  hierhergekommen,  urn  gesund 
zu  werden,  ich  darf  doch  hier  bleiben,  machen  Sie  mich  wieder  gesund!" 
Jodipin  subcutan. 

11.  III.  Keine  Anfalle  mehr.  Schlaft  die  ganze  Nacht  nicht,  hbrt 
sich  standig  rufen,  will  auBer  Bett,  drangt  blind  fort. 

Den  ganzen  Tag  in  eigentumlich  deliranter  Unruhe,  zuweilen 
paroxysmenartige  Anfalle  tobstichtiger  Erregung  mit  heftiger  Angst. 
Spinnt  Faden,  liest  Flocken,  sieht  Nadeln  und  Drahte  im  Bett,  sammelt 
Nadeln  aus  der  Milch,  spuckt  Nadeln  aus,  sieht  Hunde  durch  den  Saal 
springen,  hbrt  sich  unablassig  rufen,  sie  sei  eine  Sau,  habe  mit  dem 
Arzt  gehurt. 

12.  III.  Nicht  im  Bett  zu  halten,  drangt  blind  hinaus,  wird  gewalt- 
tatig,  beruhigt  sich  etwas  im  Bad.  Linksseitige  Schwache  nicht  mehr 
deutlich,  keine  Gesichtsf  eldausfalle  nachweisbar.  Pupillen  reagieren  sehr 
trage  auf  Licht,  Patellarreflexe  sehr  gesteigert,  r.  starker. 

20.  III.  Hat  sich  zunehmend  beruhigt  und  geklart,  hat  offenbar 
keine  Erinnerung  an  ihre  Erregungszustande. 

1.  IV.  Reizbarer,  unzufrieden,  qualerisch,  fragt  immer  dasselbe, 
macht  den  Eindruck,  als  befinde  sie  sich  in  einem  Dammerzustande.  Oft 
angstlich,  furchtet,  dafi  ihr  was  geschehe,  „ich  sehe  alles  grun."  Uberall 
sind  Drahte,  Geflechte  und  Netze  gespannt,  spricht  zum  Fenster  hinaus, 
hbrt  unbekannte  Personen  rufen. 

12.  IV.  AuBerlich  ruhiger,  aber  noch  immer  unzufrieden,  qualerisch, 
fragt  immer  dasselbe,  manchmal  wieder  ganz  gelassen,  verstandig,  be- 
schaftigt  sich,  auflert  in  vernunftiger  Weise  Sorgen  urn  ihre  Familie. 

29.  IV.  Gebessert  vom  Mann  weggenommen,  beschrankte  Krankheits- 
einsicht,  keine  Gedachtnisschwache. 

26.  VI.  III.  Aufnahme,  soli  bis  gestern  ihren  Haushalt  ordentlich 
gefuhrt,  keine  Krampfe  und  Erregungszustande  gehabt  haben.  Seit  gestern 
ununterbrochen  Krampfanfalle.  Im  Status  epilepticus,  Zunge  zerbissen; 
stirbt,  nachdem  die  Konvulsionen  ununterbrochen  fortgedauert  haben. 

XII. 

A.,  Arbeiterin,  28  Jahre  alt,  uber  das  Vorleben  ist  wenig  zu  er- 
fahren.  Sie  soli  ein  leichtsinniges  Leben  gefuhrt  haben,  in  der  letzten 
Zeit  Kochin  in  Wirtschaften  gewesen  sein.  Ihrem  angeblichen  Brautigam 
ist  aufgefallen,  daB  sie  seit  einiger  Zeit  immer  gereizt  und  eiferstichtig 
war.  2  Tage  vor  ihrer  Aufnahme  wurde  der  erste,  eine  halbe  Stunde 
dauernde  epileptische  Anfall  von  der  Umgebung  beobachtet.   Am  Tage 
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darnach  konnte  sie  wieder  arbeiten,  doch  auflerte  sie  wiederholt:  „Wenn 
es  nur  nicht  wieder  passiert,  ich  halt  es  nicht  inehr  aus."  Nachts 
stellten  sich  wieder  Krampfanfalle  ein,  sie  dauerten  die  ganze  Nacbt 
hindureh,  in  den  Zwischenraumen  soil  sie  tobsiichtig  gewesen  sein. 
Bei  der  Aufnahme  lag  Patientin  im  Status  epilepticus,  der  anhielt,  bis 
nach  12  Stunden  der  Tod  eintrat. 

Der  dritte  Fall  (XIII),  bei  welchem  sich  die  GefaBe  in  gleicher 
Weise  verandert  fanden,  hatte  nebenher  so  zahlreiche  Erweichungs- 
herde,  die  wohl  auf  eine  komplizierende  primare  Endarteritis  der 
groBen  HirngefaBe  zuriickzufuhren  waren,  daB  die  Ausfallserschei- 
nungen  uberwogen  und  die  Beobachtung  nicht  fur  die  klinische 
Symptomatologie  dieser  speziellen  Form  luetischer  Erkrankung  ver- 
wertbar  ist. 

Der  zweite  Fall  ist  offenbar  im  ersten  Ansturm  der  Erkrankung 
zu  Grunde  gegangen ;  wir  sehen  nur  epileptische  Ziige  an  ihm.  Immer- 
liin  mufite  es  als  eine  auffallige  Verlaufsform  der  gewohnlichen 
Epilepsie  erscheinen,  daB  die  Kranke  in  den  ersten  Anfallen  schon 
den  Tod  gefunden  hat.  Die  erste  Beobachtung  dagegen  ist  sehr 
wohl  geeignet,  die  Abweichungen  zu  zeigen,  die  sich  im  klinischen 
Bilde  dieser  Falle  gegeniiber  der  Paralyse  unci  den  andern  Formen 
der  Hirnlues  ergeben. 

Da  ist  zunachst  auf  die  zahlreichen,  epileptiformen  Anfalle  hin- 
zuweisen,  die.  lange  Zeit  ohne  erhebliche  psychische  Allgemein- 
stiirungen  bestanden.  AYeiter  auf  das  Auftreten  eigentumlicher  deli- 
riOser  Zustande,  welche  mit  ihrer  angstvollen  Farbung,  ihrer  Xeigung 
zu  sinnloser  Gewalttittigkeit,  ihren  lebhaften  Trugwahrnchmungen 
auf  vielen  Sinnesgebieten  mehr  an  die  epileptischen  Delirien  er- 
innerten.  Auch  in  den  Zwischenzeiten  erschicn  die  Kranke  oft 
wie  in  einem  Dammerzustande. 

Auffallend  sind  die  Krankheitsnachlasse.  Ob  die  Jodipin- 
behandlung  auf  ihr  Zustandekommen  einen  EinfluB  hatte,  muB  fraglich 
bleiben.  Die  Demenz  war  jedenfalls  abweichend  von  der  paralyti- 
schen.  Es  laBt  sich  tiberhaupt  nicht  sagen,  daB  schon  ein  schwererer 
Demenzzustand  vorhanden  war.  Die  oft  sehr  ausgesprochen  qiuile- 
rische  Art  der  Patientin  schien  mehr  durch  Angstgefuhle  und  innere 
Unruhe  veranlaBt,  als  durch  Urteilsschwache  und  mangelnde  Krank- 
hcitscinsicht.  Denn  die  letztere  brach  in  den  besseren  Zeiten  immer 
wieder  durch.  Die  scheinbare  VergeBlichkeit  der  Kranken  war 
zweifellos  zum  guten  Teil  auf  BewuBtseinsstorungen  zuruckzufiihren. 
Jedenfalls  war  das  Krankheitsbild  durchaus  eigenartig. 

Auch  hier  fanden  sich  Erscheinungen  nervoser  Lahmung,  welche 
schon  friihzeitig  den  Verdacht  nahelegten,  daB  es  sich  urn  keine 
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gewohnliche  Epilepsie  handelte,  halbseitige  Zungenatrophie,  trage 
unci  unausgiebige  Pupillenreaktion,  artikulatorische  Sprachstorung, 
leichte  Hemiparese,  Ungleichheit  und  Steigerung  der  Reflexe.  Doch 
fehlten  eigentliche  Hirndrucksymptome,  typischer  Kopfschmerz,  so- 
wie  Augenmuskelstorungen  und  Veranderungen  des  Augenhinter- 
grundes. 

Ob  solche  Falle  genesen,  ob  sie  mit  eigenartigem  Defekt  heilen 
konnen,  werden  erst  weitere  Beobachtungen  ergeben.  Die  beschrie- 
benen  Falle  konnen  auch  kaum  gentigen,  ein  fertiges  Bild  der  kli- 
nischen  Eigenarten  dieser  Krankheitsform  zu  zeichnen.  Immerhin 
lassen  sie  epileptoide  Ziige  in  so  scharfer  Auspragung  hervortreten, 
daB  diese  wohl  kaum  bei  andern  Fallen  derselben  Art  vollig  fehlen 
werden. 

Eine  Beobachtung  (Fall  XIII)  hat  uns  gezeigt,  daB  die  Erkran- 
kung  der  kleinen  GefaBe  der  Hirnrinde  mit  einer  HEUBNEK'schen 
Endarteriitis  der  groBeren  GefaBe  verbunden  sein  kann,  so  daB 
groBere  und  vielfache  Erweichungsherde  das  Bild  verwickelter 
machen.  — 

In  Zusammenfassung  des  Ergebnisses  unserer  Darlegungen 
konnen  wir  wohl  sagen,  daB  es  mehr  an  der  Schwierigkeit  der  Be- 
schaffung  geeigneten  Untersuclmngsmaterials,  als  an  der  Unmoglich- 
keitj  verschiedene  Krankheitsformen  histologisch  auseinander  zu 
halten,  liegt,  wenn  auf  dem  hier  versuchten  Wege  die  wichtige  Frage 
der  Differentialdiagnose  der  Lues  cerebri  und  Paralyse  nicht  bis 
zum  Ende  geklart  werden  konnte. 

Die  Moglichkeit  der  Unterscheidung  der  meningoencephali- 
tischen  und  paralytischen  Gewebsveranderungen  wird  eine  zuver- 
lassige  Abgrenzung  einer  Formengruppe  der  luetischen  Psychosen 
von  der  Paralyse  ermoglichen,  sobald  nur  einmal  eine  groBere  Reihe 
dieser  klinisch  am  schwierigsten  zu  beurteilenden  Falle,  besonders 
solche,  die  der  Paralyse  in  ihrer  Gestaltung  am  nachsten  kommen, 
histologisch  genau  untersucht  unci  ihre  Diagnose  sicher  gestellt 
worden  ist.  Die  Kenntnis  eines  weiteren  eigenartigen  Erkrankungs- 
vorgangs,  die  luetische  Endarteriitis  der  kleinen  HirngefaBe,  ver- 
danken  wir  der  histologischen  Forschung.  Er  scheint  auch  Krank- 
heitsbilder  von  klinischer  Eigenart  zu  veranlassen,  welche  sich  von 
der  Paralyse  wie  den  anderen  Formen  der  Hirnlues  abtrennen  lassen. 
Es  bleibt  noch  eine  weitere  Aufgabe,  durch  Sammlung  neuer  Be- 
obachtungen, unter  Zusammenarbeiten  der  Histologic  und  der  kli- 
nischen  Untersuchung,  Erscheinung  und  Verlauf  dieser  Krankheits- 
form genauer  abzugrenzen. 

15* 
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Arteriosklerotische  Demenzzustande  und 

Paralyse. 

In  melirfachen  alteren  Arbeiten  und  zuletzt  in  cinem  auf  der 
Miincheiier  Psychiaterversammlung  erstatteten  Referat  hatte  ich  Ge- 
legenheit,  darzutun,  daB  die  Arteriosklerose  eigenartige  Erkran- 
kungszustande  des  Gehirns  bedingt,  die  von  der  Paralyse,  der  senilen 
Demenz,  wie  von  alien  andern  Krankheiten  durch  Besonderheiten 
der  Gewebsveranderungen  wie  der  klinischen  Gestaltung  abgetrennt 
werden  konnen.  Klippel  und  Binswanger  hatten  bereits  vorher  die 
arteriosklerotischen  Demenzzustande  als  von  der  Paralyse  abwei- 
chende  Krankheitsbilder  erkannt  und  Pactet,  Conso  und  andere 
haben  sie  spater  als  selbstandige  Formen  beschrieben. 

Nun  hat  neuerdings  Cramer  die  Auffassung  geauBert,  daB  ins- 
besonderc  die  arteriosklerotische  Atropine  des  Hemispharenmarkes, 
eine  der  cigenartigsten  V arietaten  der  arteriosklerotischen  Hirnerkran- 
kung,  nur  einen  Obergang  zwischen  dem  chronischen  Alkoholismus 
und  den  senilen  Psychoscn  darstelle.  Das  macht  es  notig,  nochmals 
Beweise  fiir  die  selbstandige  Stellung  dieser  Krankheit  beizubringen, 
ehe  wir  auf  die  Besprechung  ihrer  Differentialdiagnose  selbst  ein- 
gehen. 

Den  weiteren  Erorterungen  sollen  zwei  Krankengeschichten 
vorausgeschickt  werden. 

XIV. 

F.  D.,  Buchhaltcr,  50  Jahre  alt.  Ohne  nahere  Angehorige,  des- 
wegen  tiber  Hcreditat  nichts  zu  erfahren.  Ebensowenig  tiber  Lues.  Soli 
gerne  Apfelwein  getrunkcn  haben,  aber  nic  unmaBig  im  Trinken  ge- 
wesen  sein.  Im  Ubrigen  immer  ein  etwas  hypochondrischer  Junggeselle. 
1873  Pleuritis.  Vor  10  Jahren  viel  Klagen  iiber  Kaltegeftihle  in  den 
Hoden.  Hattc  Angst,  schwer  krank  zu  sein  oder  zu  werden,  lieB  sich 
oft  und  viel  untersuchen.  Im  Geschaft  tiichtig  und  fleiBig.  Vor  einem 
Jahr  haufig  Herzklopfen.  Der  Arzt  konstatierte  reichlich  EiweiB  im 
I  i  in  und  Dilatation  des  1.  Ventrikcls.  Auf  Bettbehandlung  und  Milch- 
diat  Riickgang  der  Beschwcrden  und  des  Eiweifies.  Ging  wieder  wie 
f ruber  seinen  Geschaften  nach. 

Juli  97  fiel  seinen  Bekannten  sein  zerstreutes  Wesen  auf.  Januar  98 
wurde  er  vergeBlich,  lieB  beim  Schreibcn  Buchstaben  aus,  fand  sich 
auf  der  StraBe  nicht  mehr  zurecht. 

Anfangs  Marz  98  bei  einem  Spaziergang  mit  seinen  Freunden  ein 
Anfall,  fiel  urn,  hatte  Schaum  vor  dem  Mund,  Zuckungen  in  den  Extremi- 
taten,  das  BewuBtsein  war  nicht  ganz  aufgehoben.  Nach  einer  Stunde 
konntc  der  Arzt  nur  noch  eine  lcichtc  Facialisparese  rechts  feststellen. 
Kam  ins  Biirgerhospital.  Dort  sehr  rascli  zunehmender,  geistiger  Ver- 
fall,  wachsendc  Interessclosigkeit,  Schwinden  des  Gediichtnisses,  weiner- 
liche  Stimmung.  Zunehmende  Schwiiche  der  Beine.  Wegen  erneuter  apo- 
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plektiformer  Anfalle  mit  darauffolgenden  Verwirrtheitszustanden  tJber- 
fiihrung  in  die  Irrenanstalt. 

20.  IV.  1898.  Kleiner,  seinem  Alter  entsprechend  aussehender  Herr 
mit  rotem  Gesicht. 

Gesichtsausdruck  starr.  Etwas  angstlich,  unorientiert.  Folgt  weinend 
mit  zur  Abteilung.  Seine  Bewegungen  sind  auBerst  langsam,  sein  Gang 
sehr  unbeholfen.  Wcnn  man  ihn  anredet,  beginnt  er  in  der  Eegel  zu 
vveinen,  faBt  sich  mit  der  Hand  an  den  Kopf,  als  wollte  er  sagen, 
dafl  es  ihm  hier  fehle.  Spontan  spricht  er  fast  nichts,  er  sitzt  stumpf 
in  den  gemeinsamen  Aufenthaltsraumen,  ohne  jemand  anzureden,  ohne 
je  nach  einem  Buch  oder  nach  einer  Zeitung  zu  greifen.  Bald  findet 
er  sein  Zimmer  nicht  wieder.  Auf  Fragen  antwortet  er  ganz  auffallig 
langsam.  Er  rechnct  noch  leidlich  gut,  aber  oft  folgt  die  Antwort  erst 
dann,  wenn  man  schon  glaubte,  daB  keine  mehr  kommen  wurde. 

Die  Pupillen  sind  mittelweit,  gleich,  reagicren  gut.  Die  Zunge 
wird  unter  lebhaftem  Zittern  vorgestreckt,  weiclit  etwas  nach  rechts 
ab.  Die  r.  Nasobialfalte  ist  etwas  verstrichen.  Keine  Sprachstorung. 
Tremor  der  ausgestreckten  Hande,  Patellarreflexe  beiderseits  sehr  lebhaft. 
Starker  FuBklonus.  Sensibilitiit  nicht  gestort.  Gang  unsicher  und  un- 
beholfen. Kein  Romberg.  Radiales  gespannt,  barter  Puis.  Herzdampfung 
nach  beiden  Seiten  vcrbreitert.  SpitzenstoB  auBerhalb  der  Papillarlinie 
fiihlbar.  Im  Urin  erhebliche  Mengen  EiweiB. 

25.  IV.  Wie  lange  sind  Sie  hier?  „Seit  3  Tagen"  (5  Tage). 

Von  wo  kamen  Sie  hierher?   ,,Aus  dem  Biirgerhospital." 

Seit  wann  waren  Sie  doit?  „Seit  dem  7.  Februar." 

Weshalb  kamen  Sie  ins  Btirgerhospital  ?  „Ich  hatte  so  einen  Anfall." 

Konnen  Sie  etwas  Naheres  dariiber  erzahlen?  „Nein!" 

Wie  alt  sind  Sie?   „51  Jahre." 

Wann  geboren?  „3.  Februar  1847." 

Was  ist  heute  fiir  ein  Tag?  „Montag"  (richtig). 

Der  wievielte  ?  .  .  . 

Ungefahr?  „Der  29." 

Wo  sind  Sie  hier?  „In  der  Irrenanstalt." 

Wie  fuhlen  Sie  sich?  „Ich  fuhle  mich  ganz  gut,  nur  das  Gehen." 
Was  ist's  mit  dem  Gehen?  „Das  hat  seine  Schwierigkeit,  gestern 
hat  mich  der  Warter  gefuhrt." 

Wie  ist  Ihre  Stimmung?    „Ei  nu  so  —  ganz  gut." 
Manchmal  etwas  gedriickt?  ,,Nein." 

Wissen  Sie,  wie  Ihr  Pfleger  heiBt?  „Nein,  ich  hab  ihn  noch  nicht 
gefragt." 

Wissen  Sic  meinen  Namen?    „Nein,  das  weiB  ich  nicht." 
Welche  Zimmcrnummer  haben  Sie?   „13"  (7). 
6  x  12  =  72. 
15  +  16  =  31. 

V5  in  Dezimalbruch  verwandelt?  „0,2." 

Vi2  in  Dezimalbruch  verwandelt?  „0,6,  nein  0,85." 

Lesen  Sie  die  Zeitung?  „Nein." 

Warum  nicht?   „Ich  weiB  nicht." 

Haben  Sie  kein  Interesse  daran  ?   „0  ja." 
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Hauptsachlich  ist  am  Patienten  auffallend  der  auBerordentlich  lang- 
samc  Gedankenablauf ;  bei  einer  Frage,  die  er  schlieBlich  richtig  be- 
antwortet,  dauert  es  oft  iiber  1  Minute,  bis  die  Antwort  erfolgt. 

26.  IV.  Findet  sich  in  der  Pensionarabteilung  mit  einem  langen 
Korridor  und  vielen  daranstoBenden  Zimmern  absolut  nicht  zurecht; 
ist  daruber  argerlich,  gerat  in  einen  Zustand  hilflosen  Weinens.  Wird 
nach  dem  Wachsaal  ^erlegt;  kurz  nach  der  Verlegung  ein  Krampfanfall 
von  :10  Minuten  Dauer.  Dabei  Zuckungen  im  Gesicht  und  den  Extremitaten 
beider  Seiten.  ZungenbiB.  Verunreinigt  sich  mit  Urin.  Nach  dem  An- 
f all  verwirrt. 

27.  IV.   Noch  verwirrt,  geht  aus  dem  Bett,  sucht  umher. 

28.  IV.  Wieder  orientiert,  behauptet,  daB  es  mit  dem  Gehen  noch 
schlechter  gehe,  ist  sehr  ungliicklich  daruber. 

Deutet  ofter  na.ch  seinem  Kopf,  „da  fehlt  es." 
Was  fehlt  da?  „Die  Gedanken." 

11.  V.  Heute  wieder  ein  Anfall  von  10  Minuten  Dauer,  mit  starken 
Zuckungen  der  Extremitaten  und  des  Gesichtes;  darnach  verwirrt  und 
unruhig. 

22.  VI.  Wieder  ein  Anfall  von  5  Minuten  Dauer  mit  starken 
Zuckungen  der  Extremitaten  und  des  Gesichtes. 

9.  VII.  Ofters  unrein  mit  Urin,  ist  dariiber  sehr  ungliicklich  und 
weint.  Ofterc  Urinuntersuchungen  aus  der  letzten  Zeit  ergaben  bald 
eiweiBfreien  Urin,  bald  geringe  Mengen  EiweiB. 

Jahr?  ,,1877." 

Wie  alt  sind  Sie?  ,,1877." 

Wie  alt?  ,,Ach  so,"  weint,  deutet  auf  die  Stirn. 
Nun  wie  alt  sind  Sie?  ,,1877." 

Tasse,  Messer,  Korkzieher,  Notizbuch,  Pederhalter,  Tinteuglas, 
Schliissel,  Portemonnaie,  10  Pfg.-Stuck,  50-Pfg.-Stiick,  Mark,  Taler  be- 
zeichnet  er  richtig.  Einigemal  nennt  er  den  folgenden  Gegenstand  mit 
dem  Namen  des  friiheren,  verbessert  sich  aber  dann.  Auch  eine  Reihe 
Bilder  von  Tieren  und  Gebrauchsgegenstanden  kann  er  benennen.  Alle 
Antworten  erfolgen  ungemein  langsam. 

Einc  mit  auBerordentlicher  Miihe  aufgenonnnene  Gesichtsfeldpriifung 
ergibt  kein  ganz  einwandfrcies  Resultat.  Es  diirfte  aber  wahrscheinlich 
sein,  daB  rechts  temporal  ein  Ausfall  vorhanden  ist. 

10.  IX.  Ist  viel  hinfalliger  geworden,  laBt  alles  unter  sich  gehen, 
beginnt  fast  regelmaBig  zu  weinen,  wenn  man  ihn  anspricht.  Auf- 
gefordert,  seinen  Namen  zu  schreiben,  schreibt  er  ihn  viermal.  Auf 
die  Frage,  wie  oft  er  seinen  Namen  geschrieben  habe,  zahlt  er  es  langsam 
und  miihsam  richtig.  Er  spricht  ohne  Sprachstorung,  abgesehen,  daR  es 
ihm  einige  Miihe  zu  machen  scheint,  bis  er  fur  die  Anlaute  eines  Wortes 
die  richtige  Mund-,  Zungen-,  Gaumen-  und  Kehlkopfstellung  gefunden 
hat,  dann  spricht  er  das  Wort  richtig.  Diese  Erscheinung  tritt  besonders 
deutlich  hervor,  wenn  er  die  Wochentage  und  Monatsnamen  aufzahleu 
soil,  was  ihm  sonst  ganz  gut  gelingt.  Er  spricht  ganz  auffallend  langsam, 
dabei  tritt  diesclbe  Erschwerung  wie  beim  Sprechcn  hervor. 

Eine  groBere  Anzahl  Gegenstande:  Schlusselbund,  Bleistift,  Notiz- 
buch, Portemonnaie,  Daumen,  Hut,  Knopf,  Schuh,  bezeichnet  er  richtig. 
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Man  muB  ihm  dazwischen  immer  eine  langere  Zeit  Ruhe  gonnen,  da  er 
leicht  ermtidet. 

Wie  alt?  „31." 

Wann  geboren  ?  ,,31." 

Was  ist  jetzt  fur  ein  Jahr?  „3J. 

Wieviel  Tage  hat  die  Woche?  „7"  (nach  55  Sekunden). 

Wieviel  Monate  hat  das  Jahr?  „12"  (nach  1  Minute  25  Sekunden). 

Wieviel  Tage  hat  das  Jahr?  „12"  (nach  12  Sekunden). 

Wieviel  Tage  hat  das  Jahr?  ,,365"  (nach  1  Minute  40  Sekunden  i. 

Nach  einer  langeren  Pause.  Wieviel  Minuten  hat  eine  Stunde? 
„12"  (nach  15  Sekunden). 

Wie  viele  Minuten  hat  eine  Stunde?  (greift  sich  nach  dem  Kopf). 

Wieviel  Finger  haben  Sie?  Zeigt  sie,  dann  „10"  (nach  1  Minute 
15  Sekunden). 

Wieviel  Finger  haben  Sie  an  dieser  Hand?  „10"  (nach  25  Sekunden). 
Wieviel  Finger  haben  Sie  an  dieser  Hand?   „5"  (nach  1  Minute 
20  Sekunden). 

Zeigen  Sie  mir  6  Finger !  Zeigt  erst  8,  dann  7  (nach  ttber  2  Minuten). 

Zeigen  Sie  mir  3  Finger!    Zeigt  5    (nach  15  Sekunden). 

Zeigen  Sie  nur  1  Finger!  Zeigt  1  (nach  15  Sekunden). 

21.  IX.  Findet  die  Namen  fur  eine  Reihe  ihm  vorgelegter  Gegen- 
stande  in  der  Zeit  von  30 — 50  Sekunden,  einigemal  klebt  er  zunachst 
an  der  voraufgegangenen  Bezeichnung,  dabei  erfolgt  die  Antwort  zwischen 
20  und  25  Sekunden.  Schwierigkeit,  die  Anlaute  zu  linden,  noch  immer 
deutlich. 

Aufforderungen  kommt  er  nach.  Gehen  kann  Patient  gar  nicht 
mehr,  auch  nicht  stehen.  Die  Patellarreflexe  sind  auBerordentlich  erhoht. 
Sehr  starker  FuBklonus.  An  den  Handen  ist  die  inotorischc  Kraft  normal; 
die  Handbewegungen  r.  sind  nicht  ataktisch,  1.  Hand  zeigt  eine  motorische 
Schwache,  die  Bewegungen  1.  sind  wesentlich  unsicherer. 

LaBt  man  den  Patienten  nach  einem  Gegenstand  fassen,  so  greift 
er  mit  der  r.  Hand  sicher,  mit  der  1.  Hand  daruber  hinaus  oder  daneben. 

LaBt  man  ihn  die  Augen  schlieBen  und  fordert  ihn  auf,  1,  3,  2, 
5  Finger  zu  zeigen,  so  fiihrt  er  den  Auftrag  mit  der  r.  Hand  immer 
richtig  aus,  man  muB  ihm  nur  Zeit  lassen,  notigenfalls  die  Aufforderung 
vviederholen ;  mit  der  1.  Hand  ist  er  nicht  imstande,  die  gleichen  Auf- 
forderungen richtig  auszufuhren.  Er  lost  aber  die  Aufgabe,  nur  mit 
viel  mehr  Miihe  als  mit  der  r.  Hand,  auch  mit  der  1.,  sobald  man 
ihn  die  Augen  Offnen  laBt. 

Einen  Taler.  eine  Mark,  ein  10  Pfg.-Stuck  bezcichnet  er  mit  Hilfe 
des  Gesichtssinnes  richtig,  ebenso  erkennt  er  einen  Ring,  eine  Streich- 
holzschachtel,  eine  Stahlfeder,  ein  Biindelchen  Watte,  ein  Taschentuch. 

Ebenso  erkennt  er  diese  Gegenstande  bei  geschlossenen  Augen.  wenn 
man  sie  ihm  in  die  r.  Hand  gibt.  Mit  der  1.  Hand  zeigt  er  sich  ganz 
hilflos.  SchlieBlich  erkennt  er  die  Streichholzschachtel,  wohl  weil  die 
Streichholzer  beim  Hin-  und  Herbewegen  ein  leises  Gerausch  verursachen. 

I  in  ttbrigen  muB  betont  werden,  daB  Patient  beute  einen  besondera 
guten  Tag  hatte,  ilberhaupt  etwas  rascher  als  sonst  gewbhnlich  antwortete. 
Nichtsdcbtoweniger  erfordern  alle  Priifungen  auBerordentlich  viel  Zeit. 
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22.  IX.  FaBt  bei  Aufforderungen,  an  sein  Ohr,  seine  Nase,  sein  Kiiin 
zu  greifen,  rait  der  r.  Hand  richtig,  rait  der  1.  Hand  greift  er  zunachst  an 
eine  oft  ganz  entfernt  gelegene  Stelle  des  Gesichtes  und  tastet  sich  dann 
weiter. 

23.  IX.  Eine  Nachprufung  ergibt  ganz  dieselben  Resultate  wie  am 
21.  Patient  ist  heute  sehr  weinerlicher  Stimmung  und  ungeduldig.  Da- 
durch  wird  die  Untersuchung  sehr  erschwert.  Schmerzempfindung  r. 
etwas  abgestumpft,  1.  am  FuB  noch  mehr  als  r.,  am  1.  Vorderarm 
wesentlich  starker  als  am  r.,  im  Gesicht  beiderseits  nicht  wesent- 
lich  gegen  die  Norm  verandert.  Die  Lokalisation  der  Tasteindriicke  ist 
allenthalben  wesentlich  verschlechtert,  Beruhrungen  z.  B.  an  irgend  einer 
Phalange  der  r.  Hand  werden  haufig  an  eine  andere  lokalisiert.  Beson- 
ders  schlecht  ist  die  Lokalisation  der  Tasteindriicke  aber  am  1.  Arm.  Bei 
Beruhrungen  an  der  Hand  deutet  er  hier  otter  an  den  Vorderarm. 

2.  X.  Zu  genaueren  Untersuchungen  nicht  zu  gebrauchen,  weint 
immer,  klebt  sehr  an  vorher  gebrauchten  Worten  und  Handlungen.  Weint 
auch  spontan  sehr  viel. 

17.  X.  Gibt  kaum  mehr  ein  Wort  von  sich,  weint,  wenn  er  ange- 
redct  wird,  schlaft  sehr  viel,  scheint  tageweisc  benommener. 

12.  XI.  Keine  sprachlichen  AuBerungen  mehr  zu  erzielen. 
!  I.  Anfall  von  10  Minuten  Dauer  mit  auf  die  1.  Extremitaten  be- 
schrankten  Zuckungen.    Darnach  keine  starkere  Lahmung. 

20.  II.  liber  Nacht  ohnc  voraufgegangcnen  Anfall  Lahmung  des 
r.  Facialis. 

1.  III.  Fieber  bis  39,2. 

6.  III.  Stirbt,  nachdcm  das  Fieber  in  den  letzten  Tagen  zugenommen 
und  Erscheinungen  einer  Erkrankung  der  Lungen  aufgetreten  waren. 

Schadelkapsel  mafiig  verdickt.  Diploe  groBtenteils  durch  harten 
Knochen  ersetzt.  Dura  test  mit  der  Schadelkapsel  verwachsen.  Bei  Er- 
offnung  des  Duralsackes  entleeren  sich  groBe  Mengen  klarer  FlUssigkeit. 
Die  Gefafic  an  der  Basis  stark  erweitert  mit  verdickten  Wandungen  und 
gelbweiBlichen,  fleckformigen  Einlagerungen.  Auch  die  Arterien  in  der 
Pia  der  Konvexitat  zeigen  die  gleichen  Veranderungen.  Nerven  der  Basis 
ohne  Besonderheiten. 

Die  Pia  ist  iiber  der  Konvexitat  erheblich  getrubt,  stellenweise  von 
fellartiger  Dicke.  Sie  laBt  sich  ohne  Rindenschalung  in  grofien  Stiicken 
abziehen.  Die  Ventrikel  sind  erheblich  erweitert.  Das  Ependym  des 
4.  Ventrikels  leicht  granuliert.  Thalami  optici  deutlich  geschrumpft. 
Hirnwindungen  nirgends  starker  atrophisch.  Rinde  selbst  nicht  ver- 
schmalert.  In  der  zweiten  r.  Stirnwindung  an  der  vorderen  Kante  eine 
etwa  haselnuBgrofie  Hohle  mit  gelbbraunlichen  Wandungen.  Die  nachste 
Umgebung  der  Hohle,  etwa  5  mm  weit,  zeigt  eine  weichere  Konsistenz 
und  leicht  braunliche  Verfarbung  des  Gewebes.  Im  iibrigen  keine  Er- 
weichungen.  Einzelne  miliare  Aneurysmen  scheinen  durch  die  Rinden- 
oberflache  durch. 

Die  Substanz  des  Gehirns  ist  derb  und  fest.  An  einzelnen  Stellen 
des  Markes,  die  dann  auch  eine  graue  oder  graurotliche  Verfarbung 
zeigen,  ist  die  Konsistenz  besonders  derb.  Diese  derberen,  grauverfarbten 
Stellen  liegen  besonders  uber  dem  Dach  der  Seitenventrikel  und  haben 
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eine  unregelmaBige  Form,  von  da  aus  Ziehen  cinzelne  streifenformige 
Verfarbungen  gegen  die  Rinde;  mehrere  groBere  graue  Flecken  liegen 
audi  unmittelbar  unter  der  Rinde.  Besonders  im  Bereich  der  Zentral- 
windungen  der  r.  Hemisphere  tritt  eine  groBere  Zahl  derartiger  Flecken 
hervor. 

Seitenstrange  des  Riickcnmarkes  leicht  grau  verfarbt.  In  den  nuclei 
lentiformes  beiderseits  mehrere  linsengroBe  Cysten.  Ebcnso  in  der  Briicke 
im  Bereich  der  Pyramidenbahn. 

Gesamthirngewicht  1170 
L.  Hem.  450  R.  Hem.  435 

Kl.  Hirn  130  Stammhirn  120 

Herz  tiber  faustgroB,  stark  von  Fett  iiberlagert,  Muskulatur  des  1. 
Ventrikels  erheblich  verdickt.  In  der  ganzen  Aorta,  an  den  Aorten-  mid 
Mitralklappen  schwere  atheromatosc  Veranderungen. 

Pneumonische  Herde  in  den  Unterlappen  beider  Lungen.  Arterio- 
sklerotische  Schrumpfnieren,  Erweichungsherd  in  der  rechten  Nebennicic. 

Wir  sehen  also  hier  bei  einem  Manne,  der  weder  dem  Trunk e 
ergeben  war,  noch  den  Tafelfreuden  iibermaBig  huldigte,  in  noch 
rustigem  Alter,  nachdem  sich  schon  vorher  Zeichen  einer  Nieren- 
schrumpfung  bemerkbar  gemacht  hatten3  einen  cigenartigen,  rasch 
an  Schwere  zunehmenden  Krankheitszustand  sich  entwickeln. 

Der  Kranke  wird  zerstreut,  vcrgeBlich,  laBt  beim  Schreiben 
Buchstaben  aus,  findet  sich  auf  der  StraBe  nicht  mehr  zurocht,  er- 
leidet  einen  apoplektiformen  Anfall  mit  rasch  zurttcktretenden  Lah- 
mungen.  Man  hatte  jetzt  noch  an  eine  Paralyse  denken  konnen. 

Aber  die  geistige  Schwache,  die  sich  nun  weiter  entwickelt, 
ist  eigenartig,  ist  ganz  abweichend  von  der  Paralyse,  ganz  abweichend 
von  der  alkoholischen  und  senilen  Dcmenz :  der  Kranke  wird  stumpf, 
seine  Stimmung  erscheint  ftlr  gewbhnlich  leer,  nur  wenn  man  ihn 
irgendwie  anstoBt,  gerat  er  in  cin  Weinen,  ein  Weinen,  das  anfangs 
noch  ein  Krankheitsgefuhl,  eine  Selbsterkenntnis  der  eigenen  Hilf- 
losigkeit  zum  Ausdruck  zu  bringen  scheint,  spater  mehr  eine 
krampfhafte  Eigenschaft  annimmt,  wie  es  von  den  Franzosen  geradc 
ais  Kennzeichen  der  Hirnarteriosklerose  beschrieben  worden  ist. 
Dazu  kommt  eine  ungemeine  Ermiidbarkeit,  eine  auBerordentliche, 
meBbare  Erschwerung  des  Gedankenablaufes,  das  schwere  Finden 
von  Sachbezeichnungcn,  das  Kleben  an  einmal  gefundenen  Aus- 
driicken,  eigenartige  motorische  Ausfalle.  Das  ganze  Krankhei(s- 
bild  ist  noch  dadurch  auffallig,  dafi  ihm  ausgesprochen  psychotische 
Erscheinungen  fehlen.  Es  ist  gekennzeichnet  durch  Ausfalle  der 
allerverschiedensten  und  schwersten  Art ;  eine  Umfarbung  des  Restes 
in  krankhafte  Auffassungen,  Urteile,  Stimmungen  ist  nicht  zu 
beobachten. 
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Damit  haben  wir  nun  schon  die  wesentlichen  Eigentiimlichkciten 
der  arteriosklerotischen  Demenz  gekennzeichnet. 

Der  Kranke  stirbt  schon  ein  Jahr  nach  der  Anstaltsaufnahme 
nach  rascher  Zunahme  der  Lahmungserscheinungen,  51  Jahre  alt. 

Wo  finden  sich  nun  in  diesem  Krankheitsbild  die  atiologischen 
Beziehungcn  znni  Alkoholismus  und  der  senilen  Demenz?  "Wo  nur 
entfernte  Ahnlichkeiten  mit  ihren  klinischen  Erscheinungen  ? 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  das  ganze  Hemispharen- 
mark  durchsetzt  von  eigenartigen  Herden,  deren  Beziehung  zu  schwer 

arteriosklerotisch-hyalin 
entarteten  GefaBen  aufs 
deutlichste  hervortritt.  In 
diesen  Herden  sind  die 
Markscheiden  zu  Grunde 
gegangen,  zum  Teil  noch 
im   Zerfall,  massenhafte 

Kornchenzellen  liegen 
zwischen  dem  ungemein 
gewncherten  Gliagewebe. 
AuBerhalb  der  Herde  fin- 
det  sich  keinerlei  GefaB- 
infiltration.  Die  Rinde  ist, 
abgesehen  von  ganz  ver- 
einzelten  kleinsten  arterio- 
sklerotischen Herden, 
wenigen  kapillaren  Blu- 
tungen,  seltenen  miliaren 
Aneurysmen  und  Zellaus- 
fallen,  welche  wahrschein- 
lich  als  sekundar  bedingt 
angesehen  werden  miissen, 
nicht  verandert.  Eine  diffuse  Gliawucherung,  wie  sie  der  senilen 
Demenz  eigen  ist,  fehlt  (Taf.  VI,  Fig.  5  und  6). 

Also  auch  die  histologischen  Veranderungen  zeigen  keine  Uber- 
einstimmung  mit  denen,  welche  wir  als  die  anatomische  Grundlage 
des  Alkoholismus  und  der  senilen  Demenz  kennen  gelernt  haben.  Wie 
auch  sollte  der  enorme  Ausfall  im  Hemispharenmark,  welcher  hier 
ganz  im  Vordergrunde  des  anatomischen  Bildes  steht,  als  einem 
Ubergangszustand  zwischen  dem  Alkoholismus  und  der  senilen  De- 
menz angehorig  angesehen  werden  konnen,  da  sich  beim  Altersblod- 
sinn  solche  Markausfalle  niemals  nachweisen  lasscn?  (Fig.  20.) 


Fig.  20.    Frontalschmtt  durch  die  eine  Hemisphare  im 
Falle  XIV.    Weigertsche  Markscheldenfarbong. 
A.  H.  Arterio8klerotische  Ilerde. 
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Nur  wesentlicli  das  Gleiche  kann  uns  der  zweite  Fall  zeigen. 

XV. 

B.  M.,  vereidigtcr  Taxator,  56  Jahre  alt,  stammt  aus  einer  angeblich 
gesunden  Familie.  Auch  er  selbst  soil  friiher  stets  gesund  gewesen  sein. 
Kein  Trinker,  nichts  iiber  Lues  zu  eruieren.  Friiher  tiichtiger  Geschafts- 
niann.  Schon  seit  dem  53.  Jahre  machte  sich  ein  Riickgang  der  geistigen 
Krafte  bemerkbar,  er  zeigte  wenig  Interesse  mehr  fiir  sein  Geschaft,  gab 
sich  keine  Miihe  mehr,  etwas  zu  verdienen,  saB  meist  im  Kaffeehaus. 
Machten  ihm  seine  Angehorigen  Vorwiirfe  iiber  seine  Nachlassigkeit,  so 
wurde  er  heftig  und  sagte, 
er  wiiBte  nicht,  was  er  tun 
solle.  Mit  dem  55.  Jahre 
trat  eine  auffallende  Ge- 
dachtnisschwache  zu  Tage. 
Patient  lieB  Geld  liegen, 
wartete  beim  Einkaufen 
nicht,  bis  man  ihm  Geld 
herausgab,  schien  uberhaupt 
Geld  nicht  mehr  zahlen 
zu  konnen,  muBte  sein  Ge- 
schaft aufgeben.  Er  lebte 
nun  ganz  stumpf  dahin, 
wuBte  anscheinend  gar  nicht 
mehr,  was  er  tat.  Haufig 
kamen  ihm  Worte  nicht  in 
den  Sinn,  er  gebrauchte 
auch  manchmal  falsche  Be- 
zeichnungen,  z.  B.  Pfeifchen 
statt  Uberzieher.  Sehr  oft 
schlief  er  ein.  auch  am  Tage, 
schlief  uberhaupt  aufier- 
ordentlich  viel.  Von  Be- 
kannten  lieB  er  sich  Geld 
leihen,  fiir  das  er  sich 
Naschwaren  kaufte. 

In  letzter  Zeit  zuneh- 
mende  Reizbarkeit,  regte 
sich  iiber  Kleinigkeiten  auf 
und  geriet  dabei  in  auBerordentliche  Wut,  in  der  er  Teller  an  die  Wand 
warf.  Nachts  ging  er  oft  aus  dem  Bett  und  fand  sich  nicht  wieder 
zuriick.  Unrein  mit  Kot  und  Urin.  In  den  letzten  Tagen  besonders 
heftige  Erregung,  drang  mit  dem  Messer  auf  seine  Frau  ein.  Auf 
arztlichen  Rat  nach  der  Anstalt  gebracht.    8.  III.  99. 

MittelgroBer,  sehr  wohlgenahrter  Mann,  von  seinem  Alter  entsprechen- 
dem  Aussehen.  Gesicht  von  lividcr  Farbe,  Temporalarterien  stark  ge- 
schlangelt  hervortretend.    Gesichtsausdruck  leer,  blode. 

Pupillen  mittelweit,  gleich,  rund,  reagieren  auf  Licht  beiderseits 
ziemlich  prompt,  wenn  auch  wenig  ausgicbig,  die  1.  noch  etwas  weniger 


Fig.  21.    Frontalschnitt  durch  die  eine  Hemisphare  in 
einem    Falle   alter   arteriosklerolischer  Markatrophie. 
Enorra  erweiterter  Ventrikel.   A.H.  alte  eingeschrumpfte 
arteriosklerolische  Herde. 
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ausgiebig  als  die  r.  Die  Augenbewegungen  bieten  nichts  Besonderes, 
die  Facialisinnervation  ist  ohne  grobe  Differenz.  Die  Sprache  zeigt  keine 
paralytische  Stoning.  Die  Patellarreflexe  sind  beiderseits  gesteigert.  Die 
iibrigen  Reflexe  normal.  Die  Schmerzempfindlichkeit  erscheint  normal, 
eher  etwas  erhoht. 

Die  arteriae  radiates  sind  geschlangelt,  derb  anzuftthlen,  der  Puis 
stark  gespannt,  regelmaBig,  86.  Herzdampfung  erheblich  verbreitert. 
Der  SpitzenstoB  nach  der  Axillarlinie  und  nach  unten  verlagert.  Beide 
Tone  an  der  Aorta  unrein,  ebenso  der  2.  Miltralton.  Im  Urin  Spuren  von 
EiweiB. 

Patient  ist  bei  der  Aufnahmc  ruhig,  lenksam,  behauptet  ganz  gesund 
zu  sein,  geht  ofters  aus  dem  Bett  und  will  fortgehen.  Die  Auffassung 
ist  deutlich  erschwert. 

10.  III.  Verhalt  sich  stumpf.  WenD  man  sich  mit  ihm  unterhalt, 
fafit  er  sich  ofl  nach  dem  Kopf,  als  wenn  er  sich  bewuRt  ware.  daC  es  ihm 
an  den  Gedankcn  fehlt.  In  seinen  Antworten  tritt  die  langsame  Reaktion, 
ein  Kleben  an  einzelnen  Worten  und  eine  rasche  Ermudbarkeit  hervor. 

Wie  lange  sind  Sic  jetzt  hier?  „8,  nein  9  Tage." 

Wa.>  ist  das  t'iir  ein  Hans,  in  dem  Sic  jetzt  sind?  „Also  eins,  zwei, 
drei,  vier,  ftinf  Hauser." 

Was  ist  jetzt  fur  ein  Monat  ?  ...Januar,  Februar,  Marz,  April." 

Ist  jetzt  Marz?  ,,Marz,  April,  Juni." 

Was  fiir  ein  Wochentag?  „Freitag,  Samstag,  eigentlich  Samstag." 
Was  fUr  ein  Jahr?  ,,1877,  1878." 
6x12?  „72." 

7x14?  „7xl0  ist  70,  7x4  ist  28,  gibt  78,  nein  40." 

26  +  34?  ,,4x26." 

26  +  30?  ,,4x30  ist  24." 

\Yie\iel  Monate  hat  das  Jahr?  .  .  . 

Zahlen  Sic  die  Monate  auf.  Zahlt  sie  richtig  auf. 

Wievicl  sind  das?  .  .  . 

Wieviel  Tage  hat  ein  Jahr?  „65." 

Wieviel  Tage  hat  ein  Monat?  „35." 

Wie  heifit  die  Hauptstadt  von  Deutschland  ?  „Berlin." 

Wieviel  Einwohner  hat  Berlin?  „65." 

Wieviel  Einwohner  hat  Frankfurt  a./M.  ?  .,10,  20,  30,  40,  50,  60." 
Wieviel  Einwohner  hat  Frankfurt  a./M.?  ,,365." 
Wie  heiBt  der  deutsrhe  Kaiser?  „Wilhelm  II." 
Wie  hiefl  sein  Vater?  „Auch  Wilhelm  II." 

1.  IV.  Auffallend  hinfallig,  anscheinend  benommen. 

■2.  IV.  Wieder  lebhafter,  Gesichtsausdruch  und  Stimmung  leer. 

■In.  V.  Seit  einigen  Tagen  wieder  sehr  hinfallig.  Deutliche  mo- 
torisch-aphasische  Storungen.  Hat  er  einen  vorgezeigten  Gegenstand 
richtig  bezeichnet,  dann  bleibl  er  unabanderlich  an  dem  einmal  gefunde- 
mn  Wort  haft  on. 

Messer?  „Messer." 

Korkzieher?  „Das  verwendet  man  verschiedentlich.  gewohnlich  aber 
zu  gewohnlichen  Messern." 

Loffel?  „Ein  gewohnliches  Messer." 
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Teller?  „Ein  gewohnliches  Messer." 

Was  machen  Sie  damit?  „Auch  ein  Messer." 

24.  V.  Zeigt  heute  den  ganzen  Tag  eigentiimliche  Bewegungen  des 
Copies.  Kneift  die  Augen  zu  und  dreht  den  Kopf  fortwahrend  urn  die 
Vertikalachse.  Gibt  auf  Fragen  keine  Antwort  und  redet  spontan  nicht. 
1st  unruhig,  geht  oft  aus  dem  Bett,  stdflt  sich  bei  seinen  unsicheren  und 
taumelnden  Bewegungen  oft  an. 

25.  V.  Andauernd  triebartig  unruhig.  Gibt  auf  Fragen  keine  Antwort. 
15.  VI.  Liegt  meist  auf  derselben  Stelle  im  Bett,  ganz  stumpf  und 

bewegungslos,  ohne  sprachliche  Aufierungen. 

Auch  bei  Besuchen  seiner  Angehorigen  vollig  teilnahmslos.  Ruft 
man  ihn,  so  schau^t  er  den  Rufenden  ausdruckslos  an. 

1.  VII.  Vollig  stumpf,  laBt  alles  unter  sich  gehen.  Leicht  benora- 
men.    Kniephanomen,  Achillesreflex  stark  gesteigert. 

4.  VII.  Zunehmende  Benommenheit,  hustet  bfters,  Atmung  erschwert , 
keine  Temperatursteigerung. 

5.  VII.  Schluckt  fast  nicht. 

6.  VII.  Feuchte  Rasselgerausche  neben  bronchialem  Atmen  auf  den 
Unterlappen  beider  Lungen. 

Rechtsseitige  Facialislahmung. 

7.  VII.  R.  Facialislahmung  noch  deutlicher  ausgesprochen. 

Am  Mittag  Trachealrasseln.    Abends  9  Uhr  exitus. 

Verdickung  des  Schadeldaches.  Hydrocephalus  externus.  Lepto- 
meningitis chronica  diffusa  fibrosa.  Hochgradige  Vei  kalkung  der  Ar- 
terien  der  Hirnbasis,  sowie  der  Arterien  der  Konvexitat  bis  in  ihre 
feinsten  Verzweigungen.  Rinde  wenig  atrophisch,  vereinzelte  kapillare 
Aneurysmen  in  derselben  sichtbar.  Mark  stark  eingesunken.  Auffallend 
weite  Gefafllucken  in  demselben.  Zahlreiche  graue  und  graurdtlicheFlecken 
von  unregelmaBiger  Begrenzung,  besonders  iiber  dem  Dach  der  Seiten- 
ventrikel,  streifenformige,  graue  Verfarbungen  im  Marklager.  Die  Flecken 
fehlen  fast  ganz  im  Stirnhirn,  sind  sehr  zahlreich  im  Bereich  der  Zen- 
tralwindungen  und  des  Scheitelhirns,  weniger  zahlreich  im  Schlafen-  und 
Hinterhauptslappen.  Starke  Erweiterung  der  Seitenventrikel,  besonders 
der  Hinterhdrner.  Keine  Ependymgranulation  in  den  Ventrikeln.  Miliare 
Ei  weichungen  und  Cysten  in  nucleus  lentiformis,  im  Sehhugel,  im 
Briickengebiet  in  der  Pyramidenregion. 

Ruckenmark  makroskopisch  ohne  pathologischen  Befund.  Cor  bovinum. 
Aortenklappen,  Anfangsteil  der  Aorta  zeigen  hochgradige  atheromatose 
Veranderungen.  Pneumonische  Herde  in  den  Unterlappen  beider  Lungen, 
Schrumpffettleber,  arteriosklerotische  Schrumpfniere. 

Auch  hier  sehen  wir  bei  einem  Manne,  der  weder  in  bacchischen 
noch  in  lucullischen  Geniissen  zu  schwelgen  gewohnt  war,  in  einem 
Alter,  das  noch  nicht  dem  Senium  zugerechnet  werden  kann,  einen 
ganz  ahnlichen  Krankheitszustand  entstehen.  Es  entwickelt  sich  cine 
Demenz,  welche  in  alien  wesentlichen  Ziigen  der  oben  geschilderten 
entspncht.  Nur  im  Anfange  traten  hier  voriibergehende  Erregungs- 
ziistiinde  auf.  Nach  einem  langeren  Prodromalstadium  fiihrte  die 
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Erkrankung  noch  viel  rascher  zu  scliwcren  Lahmungserscheinungen, 
schon  vier  Monate  nach  der  Anstaltsaufnahme  erfolgte  der  Tod.  Die 
ZerstSrung  des  tiefen  Markes  hatte  in  dicsem  Falle  noch  viel  hohere 
Grade  erreicht. 

Diese  aus  zahlreichen  Beobachtungen  herausgenommenen  Bei- 
spiele  miissen  beweisen,  daft  die  arteriosklerotische  Atropine  des 
Hemispharenmarkes  weder  mi r  dem  Alkoholismus  noch  mit  der  senilen 
Demenz  zusammengeworfen  werden  darf,  sondern  einc  Krankheit 
eigener  Art  ist. 

Es  ist  ja  einzuraumen,  daB  der  Alkoholismus  manchmal,  aber 
durchaus  nicht  i miner,  zu  f ruber  Arterienverkalkung  fiihrt.  Unter 
meinen  Fallen  von  arteriosklerotischer  Markatrophie  befinden  sich 
sogar  wenige  Trinker.  Ofters  schien  eine  familiare  Veranlagung 
zur  GefaBvcrkalkung  die  einzig  nachweisbare  Ursache. 

Anderscits  ist  es  ja  nur  zu  bekannt,  daB  im  Senium  Arterio- 
sklerose  der  HirngefaBe  gewohnlich  ist.  Auffalligerweise  gehoren 
aber  gerade  die  Falle  mit  besonderer  Erkrankung  des  Hemispharen- 
markes meistens  nicht  dem  Senium  an.  Im  Senium  findet  sich  viel 
haufiger  die  Arteriosklerose  der  kleinen  RindengefaBe. 

Wenn  es  aber  auch  nun  wirklich  nicht  wenige  Falle  gibt, 
wo  sich  zu  den  Erscheinungen  des  chronischen  Alkoholismus  all- 
maMilich  die  der  senilen  Demenz  hinzugesellen  und  bei  welchen  die 
histologische  Untersuchung  die  oben  beschriebene  arteriosklerotische 
Form  der  senilen  Demenz  ergibt,  so  kann  das  doch,  glaube  ich, 
nicht  beweisen,  daB  solche  Falle  Ubergange  vom  Alkoholismus  durch 
die  Arteriosklerose  zur  senilen  Demenz  darstellen. 

Es  ist  heute  wohl  noch  die  wichtigste  Aufgabe  der  Psychiatrie, 
mit  ihren  Hilfsmitteln  auf  eine  immer  weitergehende  Aufteilung 
des  bei  dem  ersten  Blick  unentwirrbar  scheinenden  Chaos  von  Krank- 
heitsbildern,  das  die  Beobachtung  liefert,  hinzuarbeiten.  Das  Hilfs- 
mittel  der  histologischen  Untersuchung  hat  uns  in  der  arterioskle- 
rotischen  Atropine  des  Hemispharenmarkes  eine  eigenartige  Varietat 
eines  besonderen  Krankheitsvorganges  kennen  gelehrt.  Nach  der 
anatoinischen  Vorarbeit  ist  es  audi  der  klinischen  Betrachtung  mog- 
lich  geworden,  die  Falle,  welchen  diese  histologischen  Eigentiimlich- 
keiten  zukommen,  zum  Teil  schon  im  Leben  zu  erkennen.  Ein  Fort- 
schritt  unserer  Erkenntnis  kann  sich  wohl  nur  dadurch  erreichen 
lassen,  da  ft  wir  diese  Krankhcitsform  noch  genauer  abgrenzen  lernen. 
Es  wiirde  aber  einem  Riickwartsgehen  gleichkommen,  wenn  man  auf 
Grund  von  Einzelbeobachtungen,  welche,  wie  die  angeftthrten  FaJle 
beweisen,  lange  nicht  alle  Erscheinungs-  und  Beziehungsmoglich- 
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keiten  der  Krankheit  erschopfen,  die  bereits  herausgcfundoiien  Un- 
terscheidungsmerkmale  wieder  als  bedeutungslos  erachten  wollte. 

Die  Eigenttimlichkeit  des  arteriosklerotischen  Schwundes  des 
Hemispharenmarkes,  in  einer  prasenilen  Lebensepoche,  ja  oft  noch 
im  besten  Mannesalter  aufzutreten,  gibt  uberhaupt  viel  haufiger 
zu  differentialdiagnostischen  Schwierigkeiten  gegenuber  der  Para- 
lyse als  gegenuber  der  Dementia  senilis  Veranlassung. 

Wenn  wir  uns  dabei  gegenwartig  halten,  was  wir  oben  als 
Eigenart  der  paralytischen  Demenz  geschildert  haben,  so  ist  zu 
bemerken,  dafl  auch  die  arteriosklerotische  Demenz  schliefllich  zu 
der  allgemeinsten  tiefsten  Verblodung  ftihrt.  Aber  bis  dieser  endliche 
Ausgang  erreicht  ist,  muB  die  arteriosklerotische  Geistesschwache 
auch  wieder  als  eine  mehr  partielle  Geistesschwache  bezeichnet  werden. 

Trotz  vielfacher  tiefgreif ender  Ausfalle  bleibt  eine  gewisse  Indi- 
viduality gewahrt,  eine  Krankheitsempfindung,  eine  teilweise  Ein- 
sicht  fiir  die  geistige  Unfahigkeit,  leichte  Ermiidbarkeit,  Erschwe- 
rung  des  Gedankenablaufes,  die  geistige  Verarmung  erhalt  sich 
bis  in  die  spaten  Stadien  der  Krankheit,  der  Kranke  erscheint  nicht 
nur  seiner  Umgebung,  sondern  auch  sich  selbst  hilflos.  Im  ubrigen 
finden  wir  meist  keine  ausgesprochene  Stimmungsanomalie,  die  Leere, 
auch  hinsichtlich  der  Gemiitslage,  ist  kennzeichnend  fiir  diese 
Krankheit.  Die  Abweichungen  zwischen  der  eigenartigen  Verblo- 
dung bei  dieser  Unterform  der  Arteriosklerose  und  zwischen  der 
der  Paralyse  werden  uns  auch  ohne  weiteres  wieder  aus  den  histo- 
logischen  Unterschieden  verstandlich.  Es  handelt  sich  hier  viel 
weniger  urn  eine  Zerstorung  der  Rinde  selbst  als  urn  einen  Ausfall 
in  ihren  vielfachen  Verkntipfungen  und  Verbindungen.  Man  konnte 
sie  als  eine  Leitungsdemenz  bezeichnen. 

Mannigfache  diagnostische  und  durch  die  Gewebsuntersuchung 
richtig  gestellte  Irrtiimer,  denen  ich  verfallen  war,  als  es  mir  schon 
moglich  schien,  die  meisten  Falle  der  Arteriosklerose  im  Leben  zu 
erkennen,  haben  mir  gezeigt,  wie  wichtig  es  ist,  sich  gerade  diese 
Unterschiede  der  paralytischen  und  arteriosklerotischen  Demenz  vor 
Augen  zu  halten.  Eine  ganze  Reihe  von  Beobachtungen,  in  denen 
ein  vorgeschrittenes  Alter,  der  Nachweis  hochgradiger  Arterioskle- 
rose, apoplektiformer,  von  Paresen  gefolgter  Anfalle  zur  Diagnose 
einer  arteriosklerotischen  Demenz  verleitet  hatten,  bei  denen  aber 
mancherlei  schlecht  motivierte,  wechselnde  Wahnideen,  unbegriin- 
deter  Stimmungswechsel,  dauernde  Erregungszustande  hervorgetreten 
waren,  erwiesen  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  als 
Paralysen. 
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Ich  will  cinen  solchen  lehrreiclien  Fall  anffthren. 

XVI. 

J.  F.,  60  Jahre  alt,  Versicherungsbeamter,  wird  am  29.  VIII.  1899 
aufgenommen. 

Hereditare  Belastung  wird  bestritten.  Patient  soil  friiher  stets  ge- 
sund  gewesen  sein.  tlber  Lues  nichts  bekannt.  Vor  6  Jahren  wegen 
Nervositat  in  Wilhelmshbhe,  dort  „Schlaganfall".  Danach  r.  Seite  vollig 
geliilimt,  angeblich  14  Tage  sprachlos.  Sprache  kehrte  allmahlich  wieder. 
Lahmung  ging  zurttck  bis  auf  geringe  Schwache.  Konnte  5  Jahre  lang 
seinen  Beruf  wieder  ausfiillen,  zeigte  nach  Angabe  der  Angehbrigen  kei- 
nen  geistigen  Defekt.  Seit  einem  halben  Jahr  geistesgestbrt.  Wein- 
kranipfe,  Kleinheitsideen,  MiBtrauen  gegen  die  Uragebung.  Seit  10  Tagen 
Angstzustande,  meint,  Militar  stehe  vor  dem  Hause,  er  werde  geholt. 
Eifersuchtsideen,  glaubt,  von  Liebhabern  seiner  Frau  umgebracht  zu  wer- 
den.  Schrie  auf  die  StraBe  um  Hilfe.  Nahrungsverweigerung  auf  Grund 
von  Vergiftungsideen.  Nachts  sehr  unruhig.  In  letzter  Zeit  Zunahme 
der  r.  Paresen. 

Bei  der  Aufnahme  weinerlich,  angstlich,  klamraert  sich  an  den  Arzt, 
fiirchtet,  man  werde  ihn  tbten.    Seine  Frau  sei  schon  ermordet. 

Vollstandiger  Verlust  der  Merkfahigkeit,  alte  Erinnerungen  besser 
erhalten,  zeitlicb  und  ortlich  vollig  unorientiert.  Halt  Personen  der  Ura- 
gebung fur  alte  Bekannte.  Einzelne  paraphasische  Wortbildungen.  Jam- 
mert  zeitweilig  uber  sein  Bein,  daB  er  nicht  gehen  kbnne,  sonst  stumpf, 
spricht  spontan  wenig.  Konfabuliert  nur,  wenn  man  ihn  ausfragt.  Se- 
niler  Habitus.  AuBerordentlich  starke  Arteriosklerose  der  arteriae  radi- 
ales  und  temporales.  Herzdilatation,  2.  Aortenton  stark  akzentuiert. 
Spuren  von  Albumen,  kein  Zucker.  Pupillen  gleich.  Lichtreaktion  er- 
halten. Zunge  weicht  nicht  ab.  L.  facialis,  r.  Arm,  r.  Bein  paretisch. 
Im  rechteu  Arm  und  Bein  andauernder  grobschlagiger  Tremor.  Arti- 
kulatorische,  doch  nicht  eben  paralytische  Sprachstbrung.  Schrift  mit 
Andeutung  von  Paragraphie,  Patellarreflexe  gesteigert,  r.  mehr  als  1., 
Schmerzempfindung  r.  herabgesetzt. 

8.  IX.  Unverandert,  bald  mehr,  bald  weniger  angstlich  und  unruhig. 

31.  X.  Bisher  langsam  zunehmende  Beruhigung.  Angstzustande 
verschwunden.  Stimmung  leer,  keine  Wahnideen,  iiber  Ort  und  Per- 
sonen der  Umgebung  leidlich,  zeitlich  mangelhaft  orientiert.  Merkfahig- 
keit besser.  Kbrperlicher  Zustand  unverandert,  keine  Andeutung  von 
Paraphasie  mehr. 

1.  XL  Plbtzlicher  Anfall  angstlicher  Erregung,  verwirrte  AuBe- 
rungen,  paraphasische  Wendungen.  Meint,  seine  Frau  habe  seine  Sachen 
verkauft,  den  Erlbs  verteilt,  ihn  wolle  man  umbringen.  Keine  Krampf- 
erscheinungen.   Nach  einigen  Stunden  der  alte  Zustand. 

12.  XL  Kbrperlich  unverandert,  psychisch  gebessert  von  den  An- 
gehbrigen weggenommen.  Im  Dezember  zu  Hause  ein  epileptiformer  An- 
fall ohne  Herdsymptome.  Von  da  ab  wieder  Eifersuchtsideen,  aufierte 
auch,  er  wiirde  blind,  wiirde  sterben,  seine  Augen  wiirden  weiter  leben 
(Augenbefund  negativ). 

Januar  dreistiindigcr  epileptiformer  Anfall  ohne  Nachsymptome.  Zu- 
nahmo  der  Eifersucbtsideen,  schliigt  seine.  Frau,  behauptet,  man  wolle  ihn 
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umbringen.  Fangt  an,  unsauber  zu  essen,  benutzt  die  Finger,  leckt  das 
EBgeschirr  ab;  zeitweilig  unrein. 

1.  II.  00.  War  am  Tage  ruhig  gewesen,  stand  am  Abend  plotzlich 
auf,  sagte,  er  solle  sich  verbrennen,  konnte  nur  mit  Miihe  verhindert 
werden,  sich  zum  Fenster  hinauszustiirzen,  muBte  in  die  Anstalt  zuriick- 
gebracht  werden. 

3.  II.  Liegt  ruhig,  etwas  benommen  zu  Bett. 

7.  II.  Verlangt  ins  Zuchthaus.  Sagt  dann :  „Wir  wollen  es  nicht  an- 
zeigen,  es  ist  privat.  Ich  hab'  es  in  Gedanken  gesagt,  ich  habe  bald  nichts 
mehr  zu  leben.  Ich  bin  uberhaupt  ganz  narrisch,  ich  bin  auf  einmal  irr  ge- 
worden,  irr."   Pupillen  eng,  reagieren  trage.    Zunge  weicht  naeh  1.  ab. 

Patellarref lexe  beiderseits  stark  gesteigert,  besonders  r.  Am.  r.  Ann  und 
Bein  Andeutung  von  Kontraktur.  Am  r.  Arm  anhaltender  grober  Tremor. 

9.  II.  „Schreiben  sie  mal  der  F.  hat  so  schone  Augen." 

Auf  Befragen,  was  das  bedeuten  solle.  „Ich  weifi  gar  nichts  mehr, 
ich  bin  so  elend." 

12.  II.  AuBert  keinerlei  Wahnideen  mehr,  erscheint  freier,  freund- 
lich,  aber  stumpf  gegen  die  Eindrucke  seiner  Umgebung. 

18.  II.  „Es  geht  wieder  besser,  ich  werde  wieder  gesund,  bleiben 
Sie  bei  mir,  damit  mir  nichts  geschieht." 

14.  III.  Zeigt  in  letzter  Zeit  ein  stumpfes  Verhalten.  Klagt  ofters, 
daB  er  mit  seinem  Bein  immer  schlechter  vorwarts  komme. 

24.  IV.  Haufige  schwere  Anfalle  mit  vorzugsweise  r.  Konvulsionen. 
Jeder  Anfall  brachte  eine  Steigerung  der  r.  Parese  und  eine  immer  deut- 
licher  werdende  sensorisch-motorische  Sprachstorung.  Die  sensorischen 
Sprachausfalle  bilden  sich  bald  wieder  zuruck,  die  motorischen  bleiben. 
Die  Sprache  selbst  zeigt  eine  schwere  artikulatorische  Storung. 

Federhalter?  „Tintenfuhrer." 

Portemonnaie  ?  „Taschen  —  Taschen  —  Taschenkalender." 
Ring?  „Silberring  —  Goldring." 
20-Markstiick  ?   „Silberring,  Goldring." 

5-Pfennigstuck  ?  „5,  so  klein,  so  klein,  erst  gestern  habe  ich  runter 
gelesen,  was  einer  gewollt  hat,  ich  bin  zu  lange  hier.  Ich  mochte  fort 
und  kann  nicht,  man  wird  schwatz  geschwatzt  hier.  Ich  habe  Ruhestorung 
gehabt." 

Schlussel?  „Schlussel,  mich  wundert,  daB  ich  das  so  rasch  hab." 

20.  VIII.  Zunehmend  bloder.  Hochgradige  Verarmung  des  Wort- 
schatzes.  Seit  einigen  Tagen  im  AnschluB  an  mehrere  apoplektiforme 
Anfalle  groBe  Unruhe,  angstliche  Erregung,  drangt  fortwahrend  aus  dem 
Bett,  schreit. 

10.  IX.  Wieder  ruhig  und  stumpf. 

24.  IX.  Haufige  apoplektiforme  Anfalle  von  stets  gleichem  Typus 
mit  vorzugsweise  r.  Zuckungen. 

5.  XI.  Hin  und  wieder  noch  immer  Anfalle.  Sprachliche  AuBerun- 
gen  werden  nicht  mehr  gemacht.  Meist  weinerliche  Miene.  Krampf- 
haftes  Weinen,  wenn  man  sich  mit  ihm  beschaftigt.  Versucht,  die  Hand 
entgegenzustrecken.  R.  spastische  Kontrakturen,  1.  angedeutet,  im  r.  Arm 
oft  Tage  anhaltende  Zuckungen  ohne  BewuBtseinsverlust.  Haufiges  Ver- 
schlucken. 
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Pupillen  eng,  zeigen  noch  Lichtreaktion. 

1.  I.  02.  In  letzter  Zeit  tiefster  apathischer  Blodsinn,  noch  immer 
Anfiille  des  glcichcn  Typus.  Tod  unter  den  Erscheinungen  eines  allgc- 
meinen  Marasmus. 

Hochgradige  Verdickung  der  Pia,  besonders  uber  dem  Stirnhirn. 
Keine  Rindenschalung.  Hochgradige  Atropine  des  Gehirns,  besonders 
im  1.  Stirnhirn,  den  1.  Zentralwindungen,  der  1.  Insel  und  den  1.  Scheitel- 
lappen,  1.  besonders  starker  Schwund  des  Markes.  Die  Windungen  fiihlen 
sich  hart  an,  sind  vielfach  kammartig  diinn  und  zeigen  zahlreiche  Griib- 
chen,  Furchen,  Einziehungen  an  der  Oberflache.  Kolossale  Ventrikel- 
erweiterung.  Enorme  Epcndymitis  granulosa.  GroBe  HirngefaBe  zeigen 
nur  leichte  Arteriosklerose.  Stammganglien,  besonders  1.  Thalamus  opti- 
cus hochgradigst  atruphisch,  grau,  eingezogen.  Nirgends  im  Bereich  der 
Hemispharen  Oder  Stammganglien  Erweichungsherde  oder  Cysten. 

Mikroskopische  Untersuchung. 

In  Schnitten  aus  alien  Regionen  der  Hirnrinde  paralytische  Ver- 
anderungen.  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Plasmazellen  und  Lympho- 
cyten,  zahlreiche  mit  Plasmazellen  bedeckte  Kapillaren.  Starke  GefaB- 
vermehrung,  viele  paralytisch  verodete  GefiiBe,  zahlreiche  Stabchenzellen 
in  den  typischstcn  Formcn.  Starke.  Ausfalle  an  Ganglienzellen  besonders 
1.,  fast  liberal!  mit  Ausnahme  der  Hinterhauptslappen  starke  Stoning 
der  Rindenarchitektonik.  Enorme  Gliawucherung.  WEiGERT'sche  Glia- 
praparate  sehen  schon  makroskopisch  auffallig  blau  gefarbt  aus,  stark 
verdickte  Oberflachenschicht,  ungemein  starke  Gliavermehrung  in  den 
Markleistcn.  Im  1.  Thalamus  dichte  Gliaplaques. 

Im  Riickenmark  sehr  starke  Degeneration  des  r.  Pyramidenseiten- 
und  1.  Pyramidenvorderstranges,  wenigcr  starke  des  1.  Pyramidenseiten- 
und  r.  Pyramidenvorderstranges.  Erheblich  starkere  Gliawucherung  im 
r.  als  im  1.  Vordcrhorn,  in  den  Hinterstrangen  M  formiger  Ausfall. 

Wir  bekamen  also  bier  einen  Kranken  iibergeben,  welcher  alle 
ZeicluMi  einer  schweren  allgemeinen  Arteriosklerose  erkennen  lieB: 
rigide  Arterien,  Herzvergroflerung,  Verstarkung  des  2.  Aortentons, 
arteriosklerotischc  Schrumpfnicre.  Er  steht  an  der  Schwelle  des 
Seniums  und  tr&gt  ausgepriigte  Ersclieinungen  des  Greisenaltcrs 
an  sich.  Vor  sechs  Jahren  hatte  er  einen  apoplektiformen  Anfall 
erlitten,  soli  danach  14  Tage  sprachlos  gewesen  sein  und  eine 
Sclxwache  der  rechten  Seite  zurtickbehalten  haben.  Nachdem  er 
(lit  sen  Insult  erlitten,  hat  er  51/2  Jahre  lang  seinen  Beruf  wieder 
ausgefullt  und  keinen  seiner  Umgebung  auffalligen  geistigen  Defekt 
gezeigt. 

Dabei  fehlten  noch  bei  der  Aufnahme  alle  fur  Paralyse  einiger- 
maBen  kennzeichnende  Mcrkmalc,  cs  war  keine  Pupillenstarre,  keine 
paralytische  Sprachstbrung  nachweisbar. 

So  deutete  alles  auf  die  arteriosklerotische  Natur  der  Psychose 
und  nichts  dagegen ;  das  Vorhandensein  ungemein  wechselnder,  wider- 
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spruclisvoller  Wahnideen  schicn  nur  zu  beweisen,  daB  sie  auch  bei 
der  Arteriosklerose  vorkommen. 

In  den  zeitweiligen  AuBerungen  eines  Krankheitsgefiihles,  den 
Klagen  iiber  Schwache  seines  Beines,  in  AuBerungen  wie:  „Ich 
bin  ganz  narrisch  geworden,  irr,  ganz  irr!"  „Ich  weiB  nicht  mehr, 
ich  bin  ganz  krank",  in  dem  bis  ans  Ende  seiner  Krankheit  beobach- 
teten  krampfhaften  Weinen  wurden  noch  immer  wieder  Griinde 
gefunden,  die  auftauchende  Vermutung,  daB  es  sich  urn  eine  Para- 
lyse handle,  zuriickzudrangen. 

Schon  die  Leichenoffnung  hatte  einen  so  ausgepragt  paraly- 
tischen  Befund  ergeben,  daB  die  Diagnose  der  arteriosklerotischen 
Hirnerkrankung  zweifelhaft  wurde  und  die  histologische  Unter- 
suchung  konnte  mit  Bestimmtheit  feststellen,  daB  es  sich  una  eine 
Paralyse  handelte.  Die  groBen  Gefafle  zeigten  zwar  schwere  arterio- 
sklerotische  Veranderungen,  aber  im  Gehirn  selbst  fehlte  eine  er- 
hebliche  GefaBwanderkrankung. 

Der  Fall  bildet  also  einen  weiteren  Beitrag  zur  Lehre  von  der 
Paralyse  mit  Herdsymptomen  und  gibt  insofern  eine  wertvolle  Er- 
ganzung  der  oben  angefuhrten  Falle,  als  er  uns  zeigt,  daB  dem 
Ausbruch  einer  allgemein  paralytischen  Geistesstorung  viele  Jahre 
lang  auf  das  Bereich  der  motorischen  Zentren  und  der  Sprachregion 
beschrankte  paralytische  Veranderungen  vorausgehen  konnen.  Es 
lieBen  sich  nirgends  im  Verlauf  der  Pyramidenbahn  irgendwelche 
auf  Arteriosklerose  zuruckzufuhrende  Schadigungen  nachweisen. 
Die  in  solchen  Fallen  verzogerte  Entwickelung  der  allgemeincn  para- 
lytischen Demenz  hatte  eine  Verwechslung  mit  der  arteriosklero- 
tischen Demenz  ermoglicht. 

Aber  wie  hier,  so  zeigte  auch  eine  Anzahl  anderer  Beobach- 
tungen,  daB  eine  mit  dem  Ausbruch  der  schwereren  psychischen 
Erkrankung  hervortretende  Neigung  zu  vielfacher,  wechselnder, 
schwachlich  motivierter  Wahnbildung  eine  Eigentumlichkeit  der  para- 
lytischen Demenz  ist,  die  der  arteriosklerotischen  zu  fehlen  scheint, 
Nur  eine  dauernde,  angstlich  deprimierende  Stimmung  scheint  sich 
ofters  bei  der  Arteriosklerose  zu  finden,  vielleicht  aber  auch  nur 
als  ein  Zusammentreffen  der  Arteriosklerose  mit  prasenilen  und 
senilen  Depressionszustanden.  — 

Die  Herdsymptome,  welchc  man  bei  der  Arteriosklerose  des 
Hemispharenmarkes  beobachtet,  unterscheiden  sich  von  den  Herd- 
symptomen bei  den  atypischen  Paralyseformen  oft  dadurch,  daB 
sie  nacheinander  die  verschiedensten  Zentren  betreffen,  so  daB  man 
nicht  selten  Rindenlahmungen,  Sprachausfalle,  kortikale  Sehstorun- 
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gen,  oft  audi  niclit  durch  Schadigungen  der  gleichen  Hemisphere 
erklarbar,  uebeueiiiaiider  findet.  Bemerkenswert  ist,  daB  sie  oft 
ohne  Anfalle  eintreten.  Man  kann  bci  einem  Kranken,  ohne  daB 
etwas  Besonderes  bemerkt  wurde,  Lahmungserscheinungen  oder 
Sprachstorungen  feststellcn.  Manchmal  kommen  sie  mit  ganz  leich- 
ten  apoplektiformen  Insulten.  Die  Starke  der  Ausfallserscheinungen 
wechselt  oft  sehr,  wohl  weil  die  Ubernahme  durch  das  Eintreten 
neuer  Herdchen  erschwert  wird.  Der  Kranke  hat  oft  ein  gewisses 
Einsehen  fur  dies  neue  Beeintrachtigung  seiner  geistigen  Leistungs- 
fahigkeit.  So  finden  sich  eine  ganze  Reihe  von  Einzelheiten,  die  eine 
Unterscheidung  von  paralytischen  Herdsymptomen  erleichtern. 

Ob  den  Sprachausfallen  spezifische  Eigcntiimlichkeiten  zu- 
kommen,  scheint  erst  auf  Grund  noch  groflerer  Beobachtungsreihen 
erweisbar. 

Die  Neigung  des  Krankheitsvorganges,  das  Hemispharenmark 
in  zerstreuten  Herden  zu  befallen  oder  auch  im  weiteren  Verlauf 
der  Pyramidenbahn,  besonders  in  der  Briicke  Krankheitsherde  zu 
setzen,  fuhrt  zu  meist  ungleicher  sekundarer  Atrophie  der  Pyra- 
midenbahn, zu  einseitiger  starkerer  Steigerung  der  Reflexe.  Facialis- 
paresen  sind  haufig.  Reflektorische  Pupillenstarre  habe  ich  in  einem 
Falle  bis  zum  Tode  gesehen,  jedenfalls  ist  sie  eine  seltene  Er- 
scheinung.  Die  Sprachstorung  hat  vielfach  einen  bulbaren  Charakter, 
eine  typisch  paralytische  Sprachstorung  ist  nie  zu  beobachten.  Auch 
ein  einseitiges  Fehlen  des  Patellarreflexes  habe  ich  einmal  be- 
obachtet.  Es  schien  veranlaBt  durch  eine  arteriosklerotische  Nerven- 
atrophie.  Sonst  pflegen  die  Patellarreflexc  nicht  zu  fehlen,  da  die 
Hinterstrange  in  der  Eegel  frei  sind. 

Zweifellos  ist  der  Nachweis  einer  allgemeinen  Arteriosklerose, 
einer  Vergroikrung  des  rechten  Ventrikels,  rigider  Arterien,  einer 
Schrumpfniere  wichtig  fur  die  Krankheitserkennung.  Man  darf  ihn 
aber  niclit  allein  den  Ausschlag  geben  lassen.  Der  Fall  XVI,  wie 
nicht  wenige  andere  Beobachtungen,  beweisen,  daB  eine  allgemeine 
Arteriosklerose  auch  bei  Paralysen  vorkommen  kann,  einige  andere 
Falle  haben  gezeigt,  daB  eine  schwere  Arteriosklerose  der  Hirn- 
gefiifie  ohne  allgemeine  GefaBverkalkung  auftritt. 

Gerade  bei  der  Abtrennung  der  Arteriosklerose  von  der  Para- 
lyse zeigt  sich  aufs  deutlichste,  ein  wie  brauchbares  Hilfsmittel 
die  pathologische  Histologic  fur  die  klinische  Psychiatrie  ist.  Sie 
hal  der  Lehre  von  den  arteriosklerotischen  Seelenstorungen  die 
Grundlage  gegeben.  In  unklaren  Fallen,  wie  es  z.  B.  der  Fall  XVI 
nach  vielen  Richtungen  war,  zeigt  sie  uns,  daB  wir  hier  nicht  Misch- 
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and  tTbergangsformen  zwischen  allerlei  Krankheiten  vor  uns  haben, 
wie  es  bei  einer  oberflachlichen  Betrachtung  scheinen  mbchte,  sondern 
nur  atypische  Anordnungen  eines  sonst  wohl  bekannten  Krankheits- 
vorgangs.  So  eroffnet  sich  die  Aussicht,  mit  Hilfe  der  anatomischen 
Untersuchung,  die  lcichter  die  Grenzen  ziehen  laBt,  bald  auch  die 
klinische  Abgrenzung  der  arteriosklerotischen  Psychosen  scharfer 
durchzufiihren  und  die  heute  noch  keincswegs  abgeschlossene  Er- 
kenntnis  ihrer  Erscheinungsformen  weiter  auszubauen. 

Alkoholismus  und  Paralyse. 

DaB  ein  einfacher  chronischer  Alkoholismus  vorubergehend  fiir 
eine  Paralyse  gehalten  werden  kann,  habe  ich  ofters  erfaliren  miissen. 
Meist  veranlasste  das  Hinzutreten  einiger  nervoser  Lahmungs- 
erscheinungen,  wie  sie  haufiger  der  Paralyse  zugehoren,  zu  einer 
offenbaren  Geistesschwachc  den  Irrtum. 

Ofters  waren  es  Pupillenerscheinungcn,  meist  differente,  trag 
reagierende  Pupillen,  in  zwei  Fallen  sogar  dauernde  Lichtstarre.  In 
anderen  Fallen  bildete  cine  Facialisschwache,  ein  Flackern  der  Ge- 
sichtsmuskeln  beim  Sprechen,  eine  Stolperigkeit  der  Sprache  selbst, 
eine  Differenz  und  Abschwachung  der  Patcllarrcflexe  die  Klippen, 
an  welchen  die  Diagnose  geschcitert  war. 

"Wir  wissen  noch  recht  wenig  dariiber,  wie  diese  nervosen 
Lahmungen,  abgesehen  von  der  neuritischen  Unterbrechung  des 
Patellarsehnenreflexes,  beim  Alkoholismus  zustande  kommen.  Vor- 
iibergehende  Lichtstarre  und  trage  Reaktion  beobachtet  man  in 
schweren  Rauschzustanden  (Gudden,  Bonhoffer).  Ob  die  dauernde 
Pupillenstarre  eine  Erscheinung  des  chronischen  Alkoholismus  ist, 
muB  heute  noch  fraglich  bleiben.  In  einer  von  unsern  beiden  Be- 
obachtungen  war  friiher  sicher  Lues  vorausgegangen,  in  der  andern 
wahrscheinlich.  Sie  sind  jahrelang  weiter  verfolgt  worden  und  haben 
sich  nicht  zu  Paralysen  entwickelt.  DaB  Lichtstarre  das  einzige 
nervose  Symptom  vorausgegangener  Lues  sein  und  bleiben  kann,  ist 
mehrfach  behauptet  worden.  Immerhin  wissen  wir,  daB  sich  auch 
beim  Alkoholismus  mit  Vorliebe  im  zcntralen  Hohlengrau  krankhafte 
Vorgange  abspielen.  Dabei  konnte  wohl  auch  die  Reflexbahn  der 
Lichtreaktion  der  Pupille  gelegentlich  geschadigt  werden. 

Jedenfalls  bestehen  diagnostische  Schwicrigkeiten  zwischen 
Alkoholismus  und  Paralyse  meist  nicht  lange.  Neben  dem  ganz 
"ngemein  starken  und  regelmaBigen  Ansteigen  des  Korpergewichtes, 
welches  bei  den  nicht  deliranten  Alkoholisten  schon  wenige  Tage 
nach  der  Aufnahme,  bei  den  Deliranten  bald  nach  Ablauf  des  De 
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liriums  einzusetzen  pflegt,  ist  es  dcr  rasche  Riickgang  der  Krank- 
heitserscheinungen,  welcher  die  Erkeniiung  erleichtert.  Mcist  tritt 
denn  auch  die  Eigenart  des  Trinkerschwachsinns  deutlich  hervor: 
die  Sorglosigkeit  und  Gleichgultigkeit  gegenuber  dem  eigenen  Nieder- 
gang  und  dem  Elend  der  Familie,  die  Neigung,  mit  leichten  "Witzen 
und  gcdankenlos  hingeredeten  Versprechungen  jedem  Vorhalt  zu 
begegnen,  die  Vergangenheit  zu  beschonigen,  die  Schuld  des  standig 
weiterschreitenden  Vcrfalls  in  dritten  Personen  und  ungunstigen 
Verhaltnissen  zu  suchen,  die  gutmiitige  Schwache,  Halt-  und  Willen- 
losigkeit. 

Nur  selten,  wenn  dazwischentretende  Krankheiten  rasch  zum 
Tode  fiihrten,  muBte  erst  die  histologische  Untersuchung  eine  Klarung 
bringen.  In  der  Kegel  entscheidet  schon  bald  der  Verlauf.  Der 
Alkoholiker  erholt  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade  und  zeigt  dann 
eincn  eigenartigen,  glcichbleibenden  geistigen  Schwachezustand,  beim 
Paralytiker  schreitet  die  Krankheit  writer. 

In  einer  Anzahl  von  Fallen,  bei  wclchen  die  geistige  Stoning 
immer  hohere  C4rade  annahni,  das  Gedachtnis  schlechter,  die  Orien- 
tierung  mangelhafter,  d'w  Stumpfhieit  augenfalliger  wurde  und  schlieB- 
lich  nach  Eintritt  von  allerlei  Lahmungserschcinungen  der  Tod  er- 
i'olgt  war,  zeigt c  das  Hirngewebe  unverkennbar  arteriosklerotische 
und  senile  Veranderungen.  MLeist  waren  audi  schon  vorher  die  Ziige 
der  diesen  Zustanden  eigenen  Demenz  deutlich  geworden. 

So  beweisl  die  histologische  Untersuchung,  dafi  cliejenigen  Falle 
von  einfachem  Alkoholismus,  welche  bei  dcr  Behinderung  des  Alko- 
holmifibrauchs  zunehmend  schwerere  Erscheinungen  zeigen,  nicht 
mehr  an  Alkoholisinus  allein,  sondern  an  einem  Zusammentreffen 
von  Alkoholisinus  mit  einer  anderen  Krankheit  leiden  und  die  Ar- 
te liosklerose  und  ein  friihzeitiges  Senium  kommen  wohl  deswegen 
besonders  haufig  hinzu,  weil  der  AlkoholmiBbrauch  auch  ihre  Ent- 
stehung  begtinstigt. 

SchlieBlich  aber  gibt  es  auch  ein  Nebeneinander  von  Alkoholis- 
inus und  Paralyse.  Jedenfalls  sind  die  Falle  nicht  ganz  selten,  bei 
welchen  sich  Ziige  eines  alkoholischen  Schwachsinns,  eine  seit  vielen 
Jahren  bestehende,  durch  standige  Alkoholexzesse  unterhaltene Reiz- 
barkeit  und  Brutalitat,  die  Neigung  zur  I.eschonigung  aller  Exzesse. 
die  Gewohnheit,  alle  MiBerfolge  auf  die  schuldlose  Frau  abzuladen, 
sogar  der  Trinkerhumor  neben  den  erst  en  Erscheinungen  der  Paralyse 
erhalten  haben.  Auch  einen  schon  seit  Jahren  bestehenden  alkoholi- 
schen Eifersuchtswahn  hatte  in  einem  Falle  eine  schon  recht  aus- 
gesprochene  Paralyse  nicht  zu  verwischen  vermocht. 
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Auf  eine  andere  Schwierigkeit,  die  diffe-rentialdiagnostische 
Ratsel  aufgeben  kann,  hat  Keaepelin  aufmerksam  gemacht:  im  Ver- 
lauf  der  Paralyse  kdnnen  sich  eigenartige  Zustande  mit  Verlust 
der  Orientierung,  eigenartiger  Unruhe  mit  Beschaftigungsdelir,  leb- 
haften  Sinnestauschungen,  Schlaflosigkeit  und  starkem  Zittern,  halb 
angstlicher,  halb  euphorischer  Stimmung  einstellen,  doch  ohne  den 
kennzeichnenden  Humor  des  Trinkcrs.  Keaepelin  ist  der  Meinung, 
daB  es  wohl  fur  eine  Anzahl  solcher  Zustande  Berechtigung  hat, 
sie  mit  dem  AlkoholmiBbrauch  und  dem  Delirium  tremens  in  Be- 
ziehung  zu  bringen,  auBert  aber  Bedenken  dagegen,  eine  Wesens- 
gleichheit  beider  Zustande  anzunehmen,  da  er  sie  auch  bei  niichternen 
Kranken  beobachtet  habe. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  daB  solche  Mbglichkeiten  Zustandsbilder 
bedingen  konnen,  welche  einer  richtigen  Deutung  schwer  zuganglich 
sind.  Einige  Krankengeschichten  mogen  dies  erlautern: 

XVII. 

A.  R.,  Kellner,  44  Jahre  alt,  wird  am  3.  IX.  1902  durch  die. 
Rettungswache  zur  Anstalt  gebracht. 

Er  soil  kurz  vorhcr  in  einer  Wirtschaft  auf  eincn  Tisch  gestiegen 
sein  und  laut  zu  predigen  angefangen  haben.  Ein  Krampfanfall  ist  nicht 
beobachtet  worclen.  Patient  riecht  bei  der  Aufnahme  stark  nach  Alkohol, 
hat  ein  sehr  kongestioniertes  Gesicht,  ausgesprochenc  Kupfernase,  er- 
scheint  etwas  angstlich,  verstort,  unsicher,  fafit,  als  er  den  Arzt  sieht, 
nach  seiner  Miitze,  obwohl  er  unbedeckten  Hauptes  ist,  zeigt  grobschlagi- 
gen  Tremor  der  Finger.  Er  ist  sich  offenbar  unklar,  wo  er  ist  und  wieder- 
holt  nur  immer  wieder:   „Der  Mensch  denkt  und  Gott  lenkt." 

Genauere  anamnestische  Angaben  sind  nicht  zu  erhalten,  nach  Aus- 
sage  eines  anderen  Patienten,  der  R.  kennt,  soil  er  schon  langere  Zeit 
keine  Stellung  haben,  sich  meist  in  Schnapskneipen  aufhalten  und  oft 
schon  am  Morgen  betrunken  sein. 

4.  IX.  In  der  Nacht  schlaflos,  etwas  unruhig,  am  nachsten  Morgen 
orientiert,  aber  uneinsichtiii",  drangt  fort,  bchauptet,  nicht  krank  zu  sein, 
zeigt  aber  sehr  starken,  grobschlagigcn  Tremor  der  Hande  und  etwas 
angstlich  Verstortes  in  seinem  Wesen.  Gegen  Abend  etwas  unruhig,  geht 
einigemal  aus  dem  Bett,  erzahlt,  daB  er  ein  Krokodil  gesehen  habe,  das 
unter  sein  Bett  gekrochen  sei.    „Die  Luders  sind  hurtig." 

5.  IX.  Am  Abend  Eintritt  tiefen  Schlafes,  schlief  die  ganze  Nacht, 
ist  heute  ruhig,  Tremor  gcring,  zeigt  keine  Angstlichkeit  mehr.  Klagt 
liber  Magenbeschwerden,  hat  stark  belegte  Zunge  und  AufstoBen.  Er 
meint,  daB  er  wieder  ganz  gesund  sei,  das  sei  ein  Anfall  gewescn,  wie 
er  schon  einmal  eincn  gehabt  habe,  wo  er  vor  einem  Jahr  in  Darmstadt 
als  Kellner  vor  einem  Buffet  mit  den  Tellern  hingefallen  und  eine  Zeit 
lang  bewuBtloa  geblieben  sei.  Frtiher  will  er  nichl  an  Krampfen  gelitten 
haben.  Auch  diesmal  sei  er  offenbar  in  der  Wirtschaft  bewuBtlos  um- 
gefallen  und  von  der  Rettungswache  nach  der  Anstalt  gebracht  worden. 
Fur  den  Erregungszustand  fehlt  ihm  jede  Erinnerung. 
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Pupillen  reagieren  trage  auf  Licht  und  bei  Akkommodation,  sind 
glcichweit,  eng.  Keine  Sprachstbrung.  Patellarreflexe  schwach.  Nerven- 
stamme  sind  deutlich  druckempfindlich,  etwas  Berabsetzung  der  Schmerz- 
cinpfindlichkcit  an  den  unteren  Extremitaten.  Luetische  Infektion  wird 
zugegeben. 

Gibt  iibcr  seine  Tatigkcit  in  den  letzten  Jahren  mit  Angabe  der 
einzelncn  Daten  gut  Auskunft,  kennt  die  Pflegcr  und  Kranken  seiner 
Abteilung.  Sclnift  weist  keinc  Stoning  auf.  Auffallig  ist  auch  heute 
noch,  dafi  er  an  ihn  gcrichtete  Fragon  oft  erst  noch  einer  meBbaren  Zeit 
auffaBt. 

25.  IX.  Uneinsichtig,  bestreitet,  Trinker  zu  sein,  will  nur  wegen  seiner 
roten  Nase  keine  Stellung  gcfunden  habcn.  Pupillenbefund  und  Reflexe 
wie  am  5.  IX.  Zcigt  in  den  letzten  Wochen  ein  geordnetes  Verhalten, 
ging  zur  Beschaftigung,  las  Zcitung,  beteiligte  sich  am  Kartenspiel,  lieB 
eine  schwerere  Demenz  nicht  erkennen,  wird  auf  sein  Drangen  entlassen. 

Drei  Wochen  spater,  am  17.  X.,  2.  Aufnahmc.  Wird  von  der  Ret- 
tungswache  gebracht  aus  einer  Wirtschaft,  wo  er  seine  Jacke  ausge- 
zogen  und  raisonniert  hatte,  daB  man  etwas  daran  geschmiert  habe. 
Jetzt  zeigt  er  auch  sofort  dem  Arzt  seine  Jacke  und  will  das  Daran- 
geschmiertc  cntfernen,  pustct  dagcgen,  kratzt  daran  mit  den  Fingern,  reibt 
die  angeblich  bcschmiertcn  Stcllcn,  besieht  dann  seine  Finger,  wischt  diese 
ab,  zeigt  den  Anwesenden  immer  wieder  die  ,,Schweinerei."  Auf  der 
Abteilung  wird  er  sehr  widerstrcbcnd,  drangt  fort,  bleibt  nicht  ini  Bett. 

18.  X.  Wo  sind  Sic  hier?  ,,Ich  bin  druben  in  dem  Haus." 

Seit  wann  hier?  ,,Ein  paar  Tage." 

Kennen  Sie  mich?  ,,Herr  Doktor." 

Wic  sind  Sie  hierhcrgckommen  ?  ,,Ich  bin  in  der  Bockenheimer- 
gasse  16  gewesen,  da  hab  ich  einen  Schoppen  Bier  getrunken,  der  ist  mir 
in  den  Kopf  gestiegen.  Ich  habe  dann  meine  Nase  in  einem  Spiegel  be- 
schcn  wollen,  weil  mich  die  Leute  immer  mit  nieiner  Nase  geuzt  hatten. 
Da  bin  ich  ganz  verwirrt  geworden.  Ein  Kellner  hat  nun  telegraphisch 
einen  Wagen  bestellt,  der  hat  mich  dann  nach  der  Irrenanstalt  gebracht." 

Waren  Sie  schon  einmal  hier?  ,,Einmal." 

I'lotzlich  schaut  Patient,  der  bisher  ganz  frei  und  geordnet  erschien, 
angstlich  und  erstaunt  auf  seine  1.  Hand. 

,,Da  fallt  ja  was!  Ach  das  fallt  ja  weiter!  Lassen  Sie  mich  raus! 
Das  stirbt  ja  ab!  (schreit)  raus!  raus!  Heir  Doktor  gehen  Sie  raus, 
sonst  kriegen  Sie  es  auch!  Ja,  es  wird  immer  schlimmer  (halt  mit  der 
r.  Hand  die  Finger  der  1.  Hand  fest).  Der  Finger  wird  immer  kiirzer! 
Alle  Finger  sind  schon  kiirzer!  Schnell,  meine  ganzen  Hande  sind  schon 
fort.  Schnell  aufmachen!  Die  Hande  gehen  verloren!  Jetzt  sind  wir  alle 
verlorcn!  Fort!  Fort!    Hilfe,  Hilfe!" 

.Jetzt  stiitzt  er  die  Hand  fest  gegen  die  Wand  und  stemmt  sich  mit 
aller  Kraft  dagegen.  Als  man  seine  Hande  wegnehmen  will,  ruft  er 
angstlich:  „Nicht,  nicht!  Es  gibt  ein  Ungliick!"  Dann  sucht  er  durch 
einen  Seitensprung  dem  drohenden  Einfall  zu  entrinncn.  Er  wird  jetzt 
aus  dem  Einzelzimmer  in  den  Saal  gebracht,  wo  er  ganz  automatisch  sich 
mit  den  andern  zu  Tisch  setzt,  iftt,  aber  als  der  A  rzi  kommt,  aufspringt 
und  grtlfiend  nach  der  Mtttze  greift,  obschon  er  ohne  Kopfbedeckung  ist. 
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Stark  kongestioniertes,  schweiBbedecktes  Gesicht,  glanzende  Augen, 
erheblicher  grober  Tremor  der  Finger,  Pupillen  reagieren  trage.  Patellar- 
reflexe  schwach. 

20.  X.  Deliriert  noch  imraer  stark.  Sieht  allerlei  sich  bewegende 
Figuren,  nach  denen  er  hascht,  liest  vom  Boden  mit  angefeuchteten  Fin- 
gern  Nadeln  auf.  Offnet  bei  der  Visite  plotzlich  das  Fenster,  streckt 
seine  Arme  durch  das  Gitter  und  halt  sie  von  auBen  her  wider  den 
Fensterstein,  behauptet  auf  Befragen  das  Fenster  versinke. 

25.  X.  In  den  letzten  Tagen  ruhiger,  geordnet  und  orientiert,  schlaft 
viel.  Als  er  aber  heute  abend  auf  sein  Drangen  in  eine  andere  Abtei- 
lung  verlegt  worden  war,  wird  er  wieder  angstlich,  unruhig,  glaubt  sein 
Bett  brenne,  will  das  brennende  Hemd  ausziehen,  schreit  urn  Hilfe. 

26.  X.  1st  wieder  ruhig  und  geordnet,  nur  noch  ganz  geringer,  klein- 
schlagiger  Tremor. 

29.  X.  In  den  letzten  Tagen  andauernd  ruhig  und  geordnet,  beklagt 
sich  heute  abend  iiber  groBe  Hitze,  meint,  es  muBten  Dampfrohren  in 
seinem  Bett  sein. 

10.  XI.  Bot  keine  Halluzinationen  mehr,  ging  in  der  letzten  Woche 
zur  Beschaftigung,  beteiligte  sich  am  Spiel,  liest  Zeitung,  zeigt  Interesse 
fur  seine  Mitpatienten  und  die  Vorgange  um  ihn  herum,  kennt  bald  neu 
hinzugekommene  Kranke.  Zeigt  eine  Uneinsichtigkeit,  die  selbst  noch 
iiber  das  bei  den  Alkoholisten  gewohnliche  MaB  hinausgeht,  hat  wenig 
Erinnerung  fur  seine  deliranten  Erlebnisse.  Bestreitet  hartnackig,  getrun- 
ken  zu  haben,  leugnet,  geistig  gestort  gewesen  zu  sein.  Beklagt  sich  oft, 
daB  andere  Kranke  uber  seine  rote  Nase  sich  lustig  machten,  was  wohl 
richtig  sein  kann.   Auf  sein  hartnackiges  Drangen  bin  entlassen. 

Einen  Monat  nach  seiner  Entlassung  3.  Aufnahme,  11.  XII. 

Wird  von  der  Rettungswache  aus  einer  Wirtschaft  gebracht,  wo  er 
einen  Krampfanfall  gehabt  hat.  Befindet  sich  bei  der  Aufnahme  noch  in 
bewuBtlosem  Zustande.  In  der  Nacht  noch  ein  Anfall,  mit  allgemeinen 
klonischen  Zuckungen  von  5  Minuten  Dauer. 

12.  XII.  Am  Morgen  wieder  ein  Anfall,  danach  grofie  Unruhe,  sucht 
in  seinem  Bett  herum.  Auffallig  ist,  daB  Patient  auf  Anrufen  in  keiner 
Weise  reagiert.  Auch  auf  plotzliche,  starke  Gerausche  reagiert  er  nicht. 
Da  er  wahrend  der  Priifung  teilweise  sehr  unruhig  ist,  triebartig  fort- 
drangt,  muB  es  unentschieden  bleiben,  ob  er  taub  ist. 

Am  Mittag  zeitweise  in  einem  ruhigeren,  leicht  benommenen  Zu- 
stande.  Auch  jetzt  keinerlei  Reaktion  auf  Anrede  und  Gerausche.  Sagt 
auf  veisehiedenerlei  Fragen,  wahrend  er  nach  dem  Munde  des  Sprechen- 
den  sieht:  „Andreas  R.",  auch  auf  Fragen  nach  seinem  Alter  und  auf  die 
Frage,  wieviel  2x2  ist.  Einige  hingehaltene  Geldstucke  bezeichnet  er 
nchtig.  Dann  wieder  unruhig,  wiihlt  in  seinen  Bettstucken,  stemmt  sich 
wider  die  Wand,  an  der  das  Bett  steht,  wischt  sich  Hande  und  Stirne, 
als  wolltc  er  Tiere  abwischen.  Er  spricht  zuwvilen  dazu,  aber  unver- 
standlich. 

Die  Pupillen  sind  eog,  Lichtstarr,  die  Patellarreflexe  sind  schwer  zu 
fizielen.  Eine  Druckeinpfindlichkeit  der  Nervenstanimr  is(  nicht  be- 
stimmt  nachzuweisen. 
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14.  XII.  Andauernd  deliribses  Verhalten,  dabci  zeitweilig  starker 
Angstaffekt  und  triebartige  Gewalthandlungen,  rennt  plotzlich  nach  der 
Tiire,  schlagt  auf  den  Pfleger  ein.  In  seinen  Bewegungen  unsicher.  Un- 
rein mit  Kot. 

Spricht  unzusammenhangend,  gestortc  Wortbildung,  redet  in  ganz 
unverstandlichen  Lauten.  Er  scheint  Gesprochenes  noch  immer  nicht  zu 
verstehen,  schaut  fragend  nnd  ratios  nach  dem  Sprechenden. 

15.  XII.  Noch  iinmcr  unruhig,  raumt  im  Bett,  spricht  spontan  einige 
Worte,  eine  Reihe  von  Gegenstandcn  wild  ihm  zur  Benennung  vorge- 
halten,  er  antwortet  entweder  ,,Schweinerei"  oder  nennt  seinen  Namen. 
Versteht  Gesprochenes  nicht,  scheint  vollig  taub. 

16.  XII.  Zustand  von  Herzschwache,  schneller  kleiner  Puis,  fahle 
Farbe,  erholt  sich  auf  Excitantien,  am  Mittag  tiefer  Schlaf  bis  Morgen. 

18.  XII.  Wicder  sehr  unruhig,  drangt  aus  dem  Bett,  mufi  ins  Bad 
gelegt  werden.    Schlaft  am  Mittag  ein  und  schlaft  bis  zum  Morgen. 

I!).  XII.  Wieder  Herzschwache,  erholt  sich  auf  Kampfer.  Zeit- 
weilig wieder  deliribse  Unruhe,  wischt  viel  an  seinen  Handen,  spricht 
ganz  unverstandlich  ohne  Wortbildung,  nur  seinen  Namen  sagt  er  zuweilen, 
versteht  Gesprochenes  nicht,  reagiert  nicht  auf  Gerausche. 

22.  XII.  Zeitweilig  tiefer  Schlaf,  zeitweilig  delirante  Unruhe,  bleibt 
nicht  im  Bett,  mufi  ins  Bad  gelegt  werden,  fischt  im  Wasser,  macht 
fortwahrend  Greif-  und  Haschbewegungen.   Ofters  unrein  mit  Kot. 

23.  XI I.  Phlegmone  an  der  Hand,  ausgehend  von  zahlreichen  Haut- 
verletzungen,  die  er  sich  besondcrs  durch  Scheuern  an  der  Badewanne 
zugezogen  hat.  Gleichzeitig  pneumonische  Erscheinungen.  Tief  be- 
nommcn. 

24.  XII.  Andauernde  Benommcnheit,  stertoroses  Atmcn. 

25.  XII.  Exitus. 

Dura  spinalis  auf  der  Innenflache  milchig-weiB.  Pia  spinalis  ttber 
den  Vorderstrangen  zart,  an  den  Hinterstrangen  mit  weifilichen  Streifen 
und  Verdickungcn,  besonders  cntlang  der  GefaBe.  Riickenmaik  selbst 
makroskopisch  nicht  vcrandert. 

An  der  Innenflache  der  Dura  entsprechend  der  Konvexitat  des  Ge- 
hirns  einige  auBerst  zarte,  rostbraune  Auflagerungen. 

Pia  zeigt  in  der  Nahe  der  Liingsspalte  des  Gehirns  in  der  Nachbar- 
schaft  der  Pacchionischen  Granulationen  einige  verdickte  Stellen.  des 
gleichen  ist  sie  tibcr  den  Furchen  des  Stirnhirns  leicht  verdickt.  Sonst 
erscheint  das  Gehirn  bei  der  oberflarlilichen  Bctrachtung  keinesfalls  atro- 
phisch.   Gewicht  1430  g. 

Pia  laBt  sich  in  groBen  Ziigen  abziehen.  Nach  Wegnahme  derselben 
werden  am  vorderen  Ende  des  gyrus  rectus  r.  tnehrere  ganz  oberflachliche 
erbsengroBe  Erweichungsherdchm  bemerkbar,  in  deren  Nachbarschaft  das 
gauze  Hirngewebe  eine  bedeutend  dcrbere  Konsistonz  hat.  Ein  weiterer 
ganz  oberflachlicher  bohnengrofier  Erweichungsherd  findet  sich  in  der 
3.  Schlafenwindung  r.  in  der  Nahe  der  Spitze  des  Schlaf elappens.  Alle 
diesc  Herde  zeigen  eine  gelbbraune  Farbe  und  sind  jcdenfalls  nicht  ganz 
frisch  entstanden.  Beim  Einschneiden  zeigt  sich,  dafl  sie  nicht  tiefer  als 
die  Binde  gehen. 
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Die  Ventrikel  sind  nicht  deutlich  dilatiert.  Das  Ependym  des  4.  Ven- 
trikels  ist  glatt,  das  des  Daches  der  Sei  ten  ventrikel  stark  und  grob 
granuliert. 

Die  Rinde  erscheint  im  Stirnhirn  deutlich  verschmalert.  Das  Mark 
hat  vielfach  beim  Durchschneiden  eine  besonders  derbe  Konsistenz.  Die 
ganze  Substanz  der  Schlafelappen  erscheint  dadurch  auffallig,  daB  die 
weiBc  Substanz  auf  dem  Querschnitte  deutlich  einsinkt  und  von  zahl- 
reichen  GefaBliicken  durchsetzt  ist.  Die  Rinde  ist  hier  besonders  stark  ver- 
schmalert. Die  mikroskopisch  sichtbaren  HirngefaBe  zeigen  keine  arterio- 
sklerotischen  Veranderungen,  dagegen  finden  sich  am  Boden  des  3.  Ven- 
trikels  zahlreiche  kleine  Blutaustritte. 

Phlegmone  beider  Hande.  Arteriosklerose  der  Aorta  ascendens. 
Fettige  Degeneration  des  Herzens.  Zahlreiche  kleine  pneumonische  Herde 
in  beiden  Lungen.    Hypertrophische  Schrumpfleber. 

Es  war  uns  hier  wahrend  des  ersten  und  zweiten  Aufenthaltes 
des  Kranken  nicht  im  entferntesten  der  Gedanke  gekommen,  daB  es 
sich  uni  eine  Paralyse  handeln  konnte.  Bei  der  ersten  Aufnahme 
war  ein  abortives  Delir,  bei  der  zweiten  ein  typisches  Alkoholdelir 
angenommen  worden. 

Die  fur  das  Delirium  so  kennzeichnende  Desorientiertheit  bei 
guter  Auffassung,  die  Art  der  Sinnestauschungen,  des  Tremors,  der 
rasche  Ablauf  der  deliranten  Erscheinungen,  die  nachher  zu  be- 
obachtende  vollige  Aufklarung  bei  fortbestehender  Einsichtslosig- 
keit  schienen  keinen  Zweifel  an  der  Richtigkeit  der  Diagnose  zu 
lassen,  und  die  Pupillentragheit,  die  Abschwachung  der  Patellar- 
reflexe  lieBen  sich  danach  bei  dem  Nachweis  einer  Alkoholneuritis 
gleichfalls  als  Polgeerscheinungen  des  Alkoholismus  deuten. 

Nach  der  dritten  Aufnahme  bot  allerdings  der  Kranke  ein  etwas 
auffalligeres  Bild.  Man  dachte  an  ein  besonders  schweres  Alkohol- 
delir mil  alkoholepileptischen  Ziigen.  Die  rasche  Folge  der  Delirien 
schien  die  zunehmende  Schwere  derselben  zu  rechtfertigen.  Dafiir, 
daB  bei  Alkoholdelirien  mit  epileptischer  Farbung  kortikale  Aus- 
fallserscheinungen  hervortreten  konnen,  sprechen  einige  Beobach- 
tungen  Bonhoffers  und  ein  (lurch  die  mikroskopische  Untersuchung 
klargestellter  Fall  unserer  eigenen  Beobachtung.  So  schien  bei  der 
Fortdauer  deliranter  Zuge  und  der  Vorgcschichte  des  Kranken  einige 
Berechtigung  vorhanden,  auch  dieses  ungewohnlichere  Krankheits- 
bild  mit  den  Erscheinungen  einer  Rindentaubheit  noch  als  ein  alko- 
holisches  zu  erklaren. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  den  Befund  der  Para- 
lyse mit  besonders  schwerer  Vcranderung  in  beiden  Schlafelappen, 
sowie  eine  Tabes.  So  gibt  also  dieser  Fall  auf  der  einen  Seite  einen 
weiteren  Beitrag  zu  den  Paralysen  mit  lierderscheinuiigen. 
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Anderseits  wird  man  aber  wohl  zugeben  miissen,  daB  cine  Er- 
scheinungs-  und  Verlaufsform  wie  diese,  der  Paralyse  allcin  nicht 
zugehort.  Man  wird  die  ersten  Krankheitsschtibe  unbedenklich  mit 
dem  AlkoholmiBbrauch  und  dem  Delirium  tremens  in  Beziehung 
bringen  durfen,  wenn  man  vielleicht  auch  offen  lassen  muB,  ob  die 
im  dritten  Krankheitsschub  beobachteten  deliranten  Ziige  alkoho- 
lische  Symptome  darstellen.  Der  Fall  diirfte  als  ausreichender  Beweis 
dafiir  anzusehen  scin,  daB  sich  bei  sehweren  Trinkern  alkoholische 
Kiankheitszeichen  so  auf  die  paralytischen  Erscheinungen  auflagern 
konnen,  daB  die  Erkennung  der  Paralyse  ungemein  schwierig,  ja 
vorubergehend  unmoglich  wird. 

Wenn  man  der  in  Frankreich  noch  mehr  als  in  Deutschland 
verbreiteten  Auffassung  zustimmt,  daB  der  Alkoholisnius  in  eine  ccht t- 
Paralyse  iibergeht,  wird  man  sich  weniger  liber  das  Vorkommen 
als  iiber  die  Seltenheit  solcher  Beobachtungen  wundern  miissen. 
DaB  sie  den  alkoholischen  Ursprung  mancher  Paralysen  beweisen, 
mufi  bestritten  werden.  Gerade  bei  diesen  Fallen  mit  einer  Trinker- 
anamnese  und  einer  alkoholischen  Farbung  des  Krankheitsbeginns, 
hat  sich,  wie  auch  hier,  rccht  oft  eine  frtihere  luctische  Ansteckung 
nachweisen  lassen.  Es  liegt  wohl  allein  an  unseren  noch  mangel- 
haften  histologischen  Kcnntnissen,  wenn  wir  in  einem  solchen  Ge- 
hirn  die  alkoholischen  und  paralytischen  Veranderungen  nicht  aus- 
einander  zu  halten  vermogen.  Nur  die  wiederholte  Entlassung  des 
Kranken  und  scin  Rtickfall  in  Trunksucht  hatten  die  Fortdauer  der 
alkoholischen  Erscheinungen  moglich  gemacht.  Eine  Verschlimme- 
rung  des  Zustandcs  nach  Fernhaltung  von  Alkohol  hatte  schon  friiher 
auf  die  richtige  Diagnose  hinweisen  miissen. 

Nun  sollcn  noch  zwei  weitere  Falle  die  Beziehungen  des  Alko- 
holismus  zur  Paralyse  veranschaulichen. 

XVIII. 

G.  M.  Droschkenkutscher,  63  Jahre  alt,  wird  am  10.  September  1902 
in  die  Anstalt  aufgenommen. 

Die  Anamnese  gibt  eine  Hausgenossin.  Uber  Hereditat  ist  nichts 
bekannt,  Patient,  seit  vielen  Jahren  dem  Schnapsgenufl  ergeben,  war 
haufig  betrunken,  mifihandelte  oft  seine  Frau  und  verfolgtc  sie  mit  un- 
begriindeten  Eifersuchtsideen.  Vor  10  Jahren  soil  er  einmal  vom  Heu- 
boden  gefallen  und  danach  viele  Wochen  im  Bett  gelegen  haben.  Dauernde 
Schadigungen  blieben  aber  nicht  zuruck. 

9  Wochen  vor  der  A  ulna  lime  „SchlaganfaH".  Er  bekam  pletzlich 
Zittern  in  einer  Hand  (nach  Erinnerung  der  Ref.  wahrscheinlich  der  L), 
fiel  dann  um  und  lag  eine  Stunde  regungslos  ohne  BewuBtsein  da.  Nach- 
her  fehlte  die  Erinnerung  an  den  Vorfall,  er  konnte  gehen,  wenn  auch 
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zira&chst  unsicher,  konnte  seine  Hande  gebrauchen,  eine  Stoning  cler 
Sprache  i'iel  nicht  auf. 

Seit  diesem  Anfall  war  er  noch  reizbarer  und  noch  mehr  zu  Ge- 
walttatigkeiten  geneigt  als  friiher,  auflerdem  war  er  vergeBlich,  klagte 
viel  liber  Kopfschmerzen,  hatte  seine  Gedanken  nicht  mehr  recht  zu- 
sammen.   Er  fuhr  aber  wieder  und  trank  nach  wie  vor. 

In  der  Nacht  vom  8.  zum  9.  September  verlieB  er  das  Bett  und 
fand  nicht  wieder  hinein. 

Am  9.  September  friih  zweiter  Schlaganfall.  Zuckungen  in  der  1. 
Hand,  die  bis  Mittag  anclauerten,  sprach  dabei  nichts,  lag  benommen  da, 
Nachmittags  fing  er  an  zu  „phantasieren",  weinte,  behauptete  er  ware 
nackt,  verlangte,  man  solle  ihm  das  Hemd  anziehen,  schalt  und  rasonnierte, 
kramte  die  ganze.  Nacht  im  Zimmer  umher,  rauinte  sein  Bett  aus,  suchte 
an  verkehrten  Stellen  nach  der  Tiire,  verkannte  seine  Umgebung,  schrie, 
sein  Kopf  sei  zerbrochen,  wurde  durch  die  Rettungswache  am  10.  friih 
nach  der  Anstalt  gebracht. 

10.  IX.  Zeigt  die  Unruhe  und  das  Beschaftigungsdelir  der  Alkhol- 
deliranten,  bleibt  nicht  im  Bett,  wild  ins  Dauerbad  gesetzt,  sucht  mit 
den  Handen  nach  Federn  und  Zigarrenstummeln  im  Wasser,  halt  die 
Hande,  wie  wenn  er  die  Zugel  festhalte  und  will  (lurch  Zurufe  die  Pferde 
antreiben,  flucht  und  schimpft  uber  seine  Pferde  nach  Fuhrmannsart. 

Seine  Personalien  gibt  er  wie  die  Deliranten  richtig  an. 

Geht  in  der  Nacht  fortwahrend  aus  dem  Bad,  drangt  sinnlos  und 
heftig  fort,  wird  gewalttatig,  Puis  unregelmaBig.  Schwankender  un- 
sicherer  Gang. 

11.  IX.  Nicht  im  Bad  zu  halten,  wird  angekleidet  und  in  den  Garten 
gebracht,  geht  standig  umher,  sucht  den  Ausgang,  greift  mit  den  Handen 
in  der  Luft  herum,  als  wenn  er  Drahte  fasse,  geht  sehr  unsicher. 

L.  Pupille  enger  als  r.  Licht-  und  Akkommodationsreaktion  gering  und 
trage.  Gesichtsfacialis  1.  leicht  paretisch.  Zunge  wird  gerade  heraus- 
gestreckt,  zeigt  deutlichen  Tremor.  Starker,  kleinschlagiger  Tremor  der 
Hande.  Patellarreflexe  schwach,  Waden  sehr  druckempfindlich,  an  den 
Beinen  erhohte  Schmerzempfindlichkeit.  Die  Sprache  stolprig.  Sklerose 
der  Arteriae  radiales.  Gegen  Abend  kollabiert  Patient,  der  bisher  wenig 
Nahrung  genommen  und  absolut  nicht  im  Bett  oder  Bad  zu  halten  gewesen 
war:  livides  Aussehen,  dunner,  aussetzender  Puis.  Erhalt  Kampfer, 
Kognak,  Digitalis,  erholt  sich  wieder.  Bleibt  die  Nacht  nur  sehr  wenig 
im  Bett,  raumt  dasselbe  wiederholt  aus,  nimmt  von  den  andern  Betten, 
„Pferdedecken"  weg,  will  in  den  Stall,  urn  anzuspannen. 

12.  IX.  Noch  immer  delirante  Unruhe,  die  Herztatigkeit  bleibt  bei 
wiederholten  Kampferdosen  und  fortdauernden  Digitalisgaben  leidlich. 

Sieht  bei  Druck  auf  die  Bulbi  brennende  Laternen,  Feuerrader,  ein 
Schild  mit  einer  Aufschrift,  die  er  nicht  lesen  kann. 

13.  IX.  Am  Tage  meist  in  tiefem  Schlaf,  nachts  einige  Stunden 
unruhig.  will  aus  dem  Bett,  sucht  seine  Pferde. 

14.  IX.  Nach  einem  langen  Schlaf  orientiert  uber  seinen  Aufentha.lt 
und  die  Zeit,  hat  wenig  Erinnerung  an  seine  deliribsen  Erlebnisse,  im 
Ubrigen  keine  schwere  Merkfahigkeitsstorung.  Schimpft,  daB  man  ihn 
oarrisch  gemacht  habe,  behauptet,  seine  Finn  wolle  ihn  auf  die  Seite 
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schaffen,  erklart  den  Vorhalt,  daB  er  stark  getrunken  habe,  fur  eine  ge- 
meine  Luge. 

18.  IX.  Bisher  ruhig  und  geordnct,  zeigt  er  heute  raorgen  wieder 
vollige  Verwirrtheit,  drangt  fort,  sucht  nach  seinen  Pferden,  im  Bade  fangt 
er  Fische,  behauptet  sein  Geld  sei  ihm  ins  Wasser  gefallen,  er  musse  es 
suchen.  Dann  drangt  er  wieder  aus  dem  Wasser,  wird  angezogen  und 
in  den  Garten  gefuhrt.  Sucht  iiberall  nach  dem  Ausgang,  erzahlt,  er  habe 
seine  Pferde  hier  in  den  Stall  gestellt  und  finde  den  Ausgang  nicht. 
1st  viel  sicherer  auf  den  Beinen  als  in  den  ersten  Tagen  seines  Anstalt- 
aufenthaltes ;  noch  leichter  Tremor  der  Hande. 

19.  IX.  Die  ganze  Nacht  in  deliranter  Unruhe,  sitzt  noch  immer  im 
Bad,  wie  auf  einen  Kutscherbock,  schirrt  die  Pferde  und  treibt  sie  an. 

Wo  sind  Sie  hier?  „In  meiner  Wohnung." 

Das  ist  doch  nicht  Hire  Wohnung,  das  ist  der  Affenstein?  „Das 
ist  ja  nicht  wahr.  Ich  wohne  doch  hier.  Ich  war  schon  oft  auf  dem 
Affenstein,  wenn  ich  eine  Fuhre  hatte.  Ja!" 

Wo  ist  denn  Ihre  Frau  ?  „Oben." 

Da  liegt  doch  noch  jemand  in  ihrer  Wohnung  im  Bad?  „Ich  weifi 
nicht,  ich  halt  mich  nicht  driiber  auf.  Was  liegt  mir  dran?  Ich  bin  ein- 
mal  nicht  so,  daB  ich  mich  urn  alles  bekummere." 

Warum  sind  Sie  denn  im  Bad  ?  ,,DaB  ich  gesund  soil  werden." 

Sind  Sie  denn  krank  ?  „Ich  hab'  in  zwolf  Tagen  nicht  gefahren,  ich 
bin  doch  krank,  ich  hatte  doch  so  'nen  Anfall." 

Wer  bin  ich?  „Herr  Doktor.  Ich  behalt  den  Namen  nicht,  ich  ver- 
gesse  so  leicht." 

Welches  Jahr  ist  jetzt?  „90." 

Wie  alt  sind  Sie?  „63." 

Wann  geboren?  „9.  Mai  1839." 

Einen  Pflcger  erklart  Patient  auf  Zuruf  eines  Paralytikers  fur  den 
Kaiser. 

Bald  darauf  ruft  Patient  wieder  seinen  Pferden:  „huh!  huh!"  zu, 
will  das  Bad  verlassen,  da  er  futtern  musse.   Am  Abend  tiefer  Schlaf. 

20.  IX.  Schlief  die  Nacht  und  die  meiste  Zeit  des  Tages,  ist  orien- 
tiert  und  geordnet. 

20. — 27.  IX.  Liegt  ruhig  zu  Bett,  schlaf t  viel,  weifi,  daB  er  in  der 
[rrenanstalt,  daB  September  1902  ist,  gibt  sein  Alter  richtig  an. 

30.  IX.  Am  Tage  wieder  zeitweise  unruhig,  geht  aus  dem  Bett, 
sieht  Droschken  fahren,  verunreinigt  sich  mit  Urin. 

5.  X.  Bis  heute  in  deliriSser  Unruhe,  trieb  im  Bade  seine  Pferde 
an,  driingte  fort,  urn  zu  futtern,  rupfte  sich  vermeintliclie  Haare  aus 
der  Hand,  fand  wieder  Zigarrenstuumicl  im  Wasser.  Heute  etwas  ruhi- 
gcr,  schlaft  seit  dem  30.  IX.  zura  erstenmal  wieder.  Stimmung  sehr 
gereizt,  neigt  zu  wustem,  respektlosem  Schimpfen:  „Ich  hab'  jetzt  vor 
keinem  Achtung  mehr,  die  Fiirsten  sind  die  groBten  Halunken,"  belegt 
die  Arzte  und  Pfleger  mit  Schimpfwortcn  „Lumpen,  Tagediebe". 

Voriibergehend  auBert  er  einmal,  daB  seine  Beine  von  ihm  wegge- 
laufen  seien,  er  klagt,  alles  tue  ihm  weh,  er  sei  geschlagen,  gestochen 
und  gestoBen  worden,  das  beste  ftir  ihn  sei,  wenn  er  auf  dem  Friedhof 
liege. 
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8.  X.  Liegt  ruhig  im  Bett,  schlaft  sehr  viel,  schimpft,  wenn  man 
inn  anredet,  in  unflatigen  Aiisdriicken  unci  rasonniert  auf  alles,  auf  die 
Aizte,  seine  Frau,  die  er  immer  als  Hure  bezeichnet,  auf  das  Personal, 
die  Kost  und  Verpflegung. 

Wahrend  er  vor  dem  letzten  deliriosen  Zustand  sein  Alter  immer 
richtig  angegeben  hat,  sagt  er  jetzt,  er  sei  45  Jahre  alt. 

L2.  X.  Schimpft  noch  oft  in  unflatiger  Weise,  doch  nur,  wenn  man 
ihn  anredet,  sonst  schlaft  er  sehr  viel.  Keine  Sinnestauschungen  mehr 
zu  beobachten. 

Status:  Senil  aussehender  Mann,  mit  sparlichem  weiBen  Haupthaar 
und  weiBem  Bart.  Starker  Arcus  senilis  an  der  Hornhaut  beider  Augen, 
Kapillarektasien  an  Nase  und  Wangen,  sehr  defekte  Zahne,  atrophische 
Alveolarfortsatze,  Haut  der  Hande  auffallig  diinn.  Erhebliche  Arterio- 
sklerose  der  Temporalarterien  und  der  Radiales.  Herzdampf ung  vergrdBert. 
SpitzenstoB  nach  auBen  und  unten  verlagert,  Herztdne  unrein.  2.  Aorten- 
ton  stark  akzentuiert.  Im  Urin  Spuren  von  EiweiB.  Beide  Pupillen  eng, 
1.  mehr  als  r.,  Licht-  und  Akkommodationsreaktion  sehr  trage  und  wenig 
ausgiebig.  Geringer  Tremor  der  Zunge,  kein  Tremor  der  Hande.  Naso- 
labialfalten  beiderseits  nahezu  verstrichen.  Sprache  zeigt  einc  deutlich 
artikulatorische,  keine  ataktische  Stoning.  Patellarreflexe  schwach,  nur 
miihsam  auszuldsen.  Gang  unsicher,  breitbeinig,  Andeutung  von  Rom- 
berg. Waden  druckempfindlich,  ebenso  die  Schulterblatter,  Nervus  ischia- 
dicus  in  seinem  ganzen  Verlauf  sehr  schmerzend  bei  Drnck. 

Wie  heifien  Sie?  „G.  M." 

Wie  alt  sind  Sie?  „35  bin  ich  alt." 

Wo  sind  Sie  hier?  „Im  Irrenhaus." 

Warum  hier?  „Ich  hatte  einmal  so  ein  bifichen  einen  Anfall,  so  im 
Kopf  durch  das  Argern." 

Wieso  haben  Sie  sich  geargert?  „Wenn  einem  ein  Frauenzimmer 
solche  Redensarten  gibt,  macht  einen  voll,  wenn  man  gar  nichts  getrunken 
hat,  so  ein  Saumensch,  Hurenmensch." 

1st  Ihre  Frau  eine  Hure?  „Was  denn  sonst,  warum  tut  mich  denn 
das  Luder  auf  den  Affenstein?" 

Weil  Sie  krank  sind.  „Ich  bin  so  gesund,  wie  Sie." 

Haben  Sie  manchmal  getrunken?  „Nein." 

Hin  und  vvieder  einen  Schnaps?   „Schnaps  trinken  wir  nicht." 
Was  denn?  ,, Einen  Schoppen  Bier. 

Nur  einen?  „Lassen  Sie  mich  in  Ruh,  lecken  Sie  mich  ...  Ich 
glaub,  Sie  trinken  mehr  wie  ich." 

Wie  lange  sind  Sie  jetzt  im  Irrenhaus  ?  „3  Wochen  werden  es  heute 
oder  morgen." 

Wann  sind  Sie  geboren?  „39,  den  12.  Mai." 
Was  ist  jetzt  fur  ein  Jahr?  ,,1803." 
Monat?  „Oktober." 

Kennen  Sie  mich?  „Sie  sind  der  Dr.  Jung." 

Kennen  Sie  noch  andere  Leute  hier?  „Ja,  aber  die  Namen  behalt 
ich  nicht,  nur  den  Herrn  Hermann  kenne  ich,  den  Oberwarter,  der  wird 
hundertmal  gerufen."  (Es  ist  weder  ein  Dr.  Jung  noch  ein  Oberpfleger 
Hermann  in  der  Anstalt.) 
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Was  habcn  Sie  heute  gemacht?  „Ich  habe  ein  Bad  genommen  und 
bin  spazieren  gegangen."  (Beides  unrichtig.) 

Haben  Sie  ancli  zu  Mittag  gegessen?  „Naturlich,  Supp,  Gerntta 
und  Fleisch."  (Es  gab  an  dem  Tage  Fische.) 

Gibt  seine  Wohnung  richtig  an,  zahlt  ganz  richtig  die  StraBen  auf, 
die  er  von  seiner  Wohnung  nach  dem  Ostbahnhof  und  Hauptbahnhof 
durchfahren  muB,  gibt  richtig  an,  was  er  nach  der  Taxe  bei  Tag  und 
Nacht,  bei  zwei  und  mehr  Personen,  in  der  1.  und  2.  Zone  fordern 
darf,  gibt,  wie  durch  nachtragliches  Befragen  festgestellt  wird,  Namen 
und  Aufenthaltsorte  seiner  funf  Kinder  richtig  an,  auch  bei  seinen  ver- 
heirateten  Tochtern  den  Familiennamen,  bei  ihrem  Alter  aber  gibt  er 
durchschnittlich  10  Jahre  zu  wenig  an.  So  gibt  er  das  Alter  einer 
Tochter,  von  der  er  selbst  sagt,  daB  sie  verheiratet  sei,  zu  15  Jahren  an. 
Sein  Sohn  sei  22,  er  35. 

6  x  6  =  36,  7  x  4  =  14,  5  x  9  =  90. 

Eine  ganze  Reihe  von  Gegenstanden,  namentlich  auch  von  Tieren, 
die  ihm  in  den  Schreiber'schen  Bilderbtichern  gezeigt  werden,  bezeichnet 
er  ohne  Miihe  richtig.  Er  vergiBt  aber  sofort  wieder,  welche  Bilder  er 
gesehen  hat.  Auch  zeigt  er  eine  ganz  enorme  Ungeschicklichkeit  darin, 
die  einfachsten  Bilder  zu  verstehen,  z.  B.  eine  Backstube,  „das  wird  ein 
Fischer  sein."  Schlosserei,  „das  ist  ein  Schuster."  Wintervergnugen, 
„die  spielen  mit  dem  Vieh."  Ernte,  „die  machen  den  Garten  in  Ordnung." 
Kartoffellegen,  „die  fahren  mit  dem  Vieh  spazieren." 

L  XT.  Vier  apoplektiforme  Anfalle  von  5 — 10  Minuten  mit  vor- 
wiegeml  linksseitiijen  klonischen  Zuckungen.  Danach  benommen. 

2.  XL  02.  Wieder  beweglicher,  spricht  unverstandlich,  unartikuliert, 
scheint  Aufforderungen  nicht  zu  verstehen,  schaut  auf  die  Aufforderung, 
die  Zungc  zu  zeigen,  die  Hand  zu  reichen,  ratios  den  Arzt  an,  streckt 
sofort  die  Zunge  heraus,  als  man  es  ihm  vormacht  und  reicht  die  Hand, 
als  man  ihm  die  Hand  entgegenstreckt. 

3.  XI.  Unruhig,  versteht  Aufforderungen  noch  immer  sehr  schwer 
und  erst  dann,  wenn  man  sie  ihm  wiederholt  laut  und  langsam  vorge- 
sprochen  hat. 

4.  XL  Am  Abend  wieder  ausgesprochen  delirioser  Zustand,  sucht 
und  wiihlt  in  seinem  Bett  herum,  zupft  sich  an  den  Handen,  geht  aus 
dem  Bett,  nimrat  anderen  die  Bettstiicke  weg,  sucht  am  Boden  herum, 
gibt  aber  keine  Auskunft  auf  Befragen. 

11.  XL  Heute  tiefer  Schlaf,  nachdem  Patient  seit  dem  4.  eincn 
Tag  und  Nacht  anhaltenden  deliriosen  Zustand  gezeigt  hatte  und  vollig 
schlaflos  gewesen  war. 

17.  XL  Bis  heute  wieder  ruhig,  schlief  viel,  sonst  sehr  unwirsch, 
rasonnierte,  wenn  man  ihn  anredete,  auf  seine  Frau  und  die  Arzte,  ofters 
unrein  mit  Urin.  Am  Abend  wieder  erregt  in  delirioser  Unruhe. 

28.  XL  Heute  wieder  tiefer  Schlaf,  nachdem  Pat.  seit  dem  17.  Tag 
und  Nacht  sehr  unruhig  gewesen  war,  sich  vollig  desorientiert  gezeigt 
hatte  und  offenbar  unter  dem  Eindruck  von  Gesichtstauschungen  gc- 
standen  hatte. 

3.  XII.  Im  Laufe  des  Tages  24  Anfalle  von  3  bis  5  Minuten 
Dauer,  mit  vorwiegend  rechtsseitigen  Zuckungen.  Tief  benommen. 
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4.  XII.  Fiinf  ausgesprochene  Anfalle  mit  rechtsseitigen  Krampfen. 
Andauernd  tief  benommen,  die  Bulbi  zeigen  fast  den  ganzen  Tag 
Zuckungen. 

5.  XII.  Andauernd  tiefe  Benommenheit,  noch  dreimal  ausgesprochene 
Anfalle,  Ttimperatur  nicht  erhdht.  SchlieBlich  erfolgt  im  Anfall 
der  Tod. 

Dura  spinalis  etwas  verdickt,  auf  der  Innenflache  milchweiB.  An 
der  Pia  unci  dem  Querschnitt  des  Riickenmarks  niakroskopisch  nichts 
Auffallendes. 

Schadeldach  mit  der  Dura  fest  verwachsen,  uberall  durchscheinend, 
Diploe  erhalten,  ziemlich  blutreich.  Bei  Offnung  des  Duralsackes  entleert 
sich  in  reichen  Mengen  klare  Fliissigkeit.  Pia  iiber  der  Konvexitat  des 
Gehirns  erheblich  getrubt  und  verdickt,  laBt  sich  ziemlich  schwer  und 
nur  in  kleinen  Fetzen  abziehen.  Hirnwindungen  deutlich  atrophisch,  am 
ausgesprochensten  die  beider  Schlafelappen,  Oberflache  der  Windungen 
rauh,  uneben.  Nervus  opticus  der  1.  Seite  in  seiner  lateralsten  Partie 
deutlich  grau,  beide  optici  entschieden  verschmalert.  Auch  iiber  dem 
Kleinhirn  ist  die  Pia  leicht  getrubt.  Ependym  im  4.  Ventrikel  und 
iiber  den  Crura  fornicis  stark  granuliert.  Ventrikel  erweitert. 

Thalami  optici  stark  atrophisch,  besonders  das  rechte  Pulvinar. 
Oberflache  des  Thalamus  grau,  hockerig,  eingesunken.  GroBe  GefaBe 
der  Hirnbasis  mit  fleckigen,  derben,  gelbweiBen  Einlagerungen. 

Hypertrophic  des  Herzens,  Arteriosklerose  der  Herzklappen  und  des 
Anfangsteils  der  Aorta.  Fettige  Degeneration  des  Herzmuskels.  Schrumpf- 
nieren,  Fettleber,  pneumonische  Herde  in  beiden  Lungen. 

Gesamthirngewicht  1200 
L.  Hem.  440  R.  Hem.  435 

Kl.  Hirn  130  Stammhirn  120 

Audi  hier  waren  im  Leben  mancherlei  Diagnosen  erwogen 
worden,  am  wenigsten  darunter  die  Paralyse. 

Schon  das  vorgeschrittene  Alter  schien  dagegen  zu  sprechen. 
Bei  der  Trinkeranamnese  und  den  vorausgegangenen  apoplektiformen 
Insulten  war  es  naheliegend,  an  ein  Zusammentreffen  von  Arterio- 
sklerose und  Alkoholismus  zu  denken.  Man  hatte  dann  die  deliranten 
Krscheinungen  dem  Alkoholismus  zurechnen  miissen.  Dabei  hatte 
ja  allerdings  ein  recht  auffalliger  Verlauf  eines  Delirs  vor- 
gelegen.  Das  erste  Delir  hatte  sich  an  einen  apoplektiformen,  nicht 
epileptiformen  Anfall  angeschlossen,  und  auf  den  kritischen  Schlaf 
ware  nicht,  wie  es  zuweilen  vorkommt,  eine,  sondern  mehrere  Wieder- 
holungen  der  deliranten  Erscheinungen  gefolgt.  Diese  Deutung  blieb 
also  schon  wahrend  des  Lebens  unbefriedigend. 

Die  Sektion  und  mikroskopische  Untersuchung  ergab  einen 
typisch  paralytischen  Befund.  Es  zeigte  sich  daneben  eine  sehr 
erhebliche  Arteriosklerose  der  HirngefaBe,  nirgends  aber  fanden 
sich  arteriosklerotische  Herde. 

Histologiache  und  histopathologische  Arbelten.    1.  Band.  17 
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Ende  mid  Ausgang  der  Erkrankung  erscheinen  ja  durch  diesen 
Nachweis  in  befriedigender  Wcise  geklart.  DaB  eine  Paralyse  im 
63.  Jahre  zum  Ausbruch  kommt,  ist  kcine  allzu  seltene  Erscheinung. 

DaB  aber  im  Anfang  der  Erkrankung  alkoholische  Ziige 
mitspielten,  beweisen  die  ausgepragte  Trinkerneuritis,  die  audi 
mikroskopisch  festgestellt  wurde,  und  wohl  audi  manche  Ziige  des 
Alkoholschwachsinns.  Dagegen  diirfte  es  hier  schon  fraglicher  sein, 
ob  man  Berechtigung  hat,  die  deliranten  Erscheinungen  auf  den  Al- 
koholismus  zurtickzuftihren.  Jedenfalls  war  auch  hier  wahrend  dieser 
delirienartigen  Zustande  die  BewuBtseinsstorung  tiefer,  die  Benom- 
menheit  starker  als  es  dem  gewohnlichen  Alkoholdelir  cigen  ist.  Auf 
die  clem  Alkoholdelir  nicht  entsprechende,  haufige  Wiederholung 
der  deliranten  Erscheinungen  nach  zwischeiigeschobenen  Zeiten  ver- 
haltnismaBiger  Orientierung  ist  schon  oben  hingewiesen  worden. 

Nun  soil  noch  ein  dritter  Fall  von  Verbindung  von  Alkoholismus 
mit  Paralyse  angefuhrt  werden,  ehe  wir  darlegen,  was  uns  alle 
diese  Palle  beweisen  sollen: 

IXX. 

C.  F.,  Wirt,  52  Jahre  alt,  verheiratet.  Ehegeschichte :  ein  schwach- 
licher  Sohn,  ein  Miflfall  im  5.  Monat,  ein  Kind  an  Scharlach  gestorben. 

Machte  den  Feldzug  mit,  war  30  Jahre  Kellermeister,  spater  Wein- 
wirt.  Trank  stark.  Seit  15  Jahren  rheumatische  Schmerzen  und  Schwache 
in  den  Beinen,  seit  3  Jahren  Zunahme  des  „Rheumatismus".  Reizbarer, 
erregter.  Vor  2  Monaten  apoplektiformer  Anfall.  In  den  letzten  Tagen 
delirioses  Verhalten,  wollte  die  Leute  aus  seiner  Wirtschaft  jagen,  glaubte, 
scin  Sohn  sei  geschlagen  worden,  rief  nach  nicht  anwesenden  Bekannten. 
Blieb  nachts  nicht  im  Bett,  lief  suchend  im  Haus  umher. 

16.  XI.  98.  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Vollig  zeitlich  und  cirtlich 
desorientiert,  muB  fort,  ist  zu  Hause  dringend  notig,  ist  angeblich  in 
ein  falsches  Tor  gegangen,  verkennt  alle  Personen,  hat  jeden  schon 
gesehen,  kann  nur  nicht  auf  den  Namen  kommen,  hat  aber  gewiB  schon 
einen  Schoppen  mit  ihm  ausgestochen. 

Waden  auf  Druck  sehr  schmerzempfindlich,  strak  atrophisch,  Cruralis 
und  Ulnaris  schmerzen  heftig  auf  Druck.  Pupillen  reagieren  prompt  auf 
Licht,  Sprachstorung  mehr  stolprig  als  paralytisch.  Linke  Nasolabialfalte 
etwas  verstrichen,  kleinschlagiger  Tremor  der  Hande,  Patellarreflexe 
schwach.  Keine  charakteristische  Schriftstorung.  Hochgradige  Arterio- 
sklerose.  Spuren  von  EiweiB.  Schwerster  Defekt  der  Merkfahigkeit. 
Legt  man  ihm  drei  Gegenstande  vor  und  entfernt  sie  wieder,  so  hat  er 
momentan  vergessen,  was  man  ihm  gezeigt  hatte.  Man  kann  ihm 
i miner  wieder  sagen,  wo  er  ist,  er  weifl  es  im  nachsten  Moment  nicht 
mehr.  Der  Name  des  Arztes  wird  ihm  unzahligemal  gesagt,  er  vergiBt 
ihn,  ohne  daB  eine  Zwischenfrage  gestellt  war. 

Uber  seine  Jugend  gibt  er  leidlich  gute  Auskunft.  Erzahlt  von  seinem 
Elternhaus,  Pfarrer,  Lehrer,  Konfirmation,  vom  Feldzug,  seinem  Haupt- 
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maim,  den  Schlachten,  die  er  mitgemacht,  von  seinem  fruheren  Prinzipal, 
offenbar  vollig  zutreffend.  Sobald  man  die  Frage  an  ihn  richtet,  was 
er  heute  gemacht  hat,  erzahlt  er,  daB  er  Flaschen  gespult,  die  Gaste 
bedient  habe.  Auf  die  Frage,  wo  er  sei,  in  einer  Wirtschaft.  Er  sei 
spazieren  gegangen,  in  ein  falsches  Tor  geraten,  von  Kerlen  uberfallen 
und  seiner  Kleider  beraubt  worden.  So  miisse  er  jetzt  liegen,  man  solle 
ih m  zu  seinen  Kleidern  helfen. 

So  bleibt  der  Zustand  lange  Zeit  nahezu  unverandert,  er  ist  immer 
auf  dem  Sprunge,  wegzugehen,  weil  er  notig  ist;  erzahlt,  was  er  heute 
alles  in  seiner  Wirtschaft  geschafft  habe,  halt  die  Pfleger  immer  fur 
Kellner  und  Hausknechte,  der  Arzt  soil  nur  mitkommen  und  wolle  ihm 
seinen  guten  Wein  vorsetzen.  Eine  ungemein  groBe  Eintonigkeit  macht 
sich  in  seinen  Konfabulationen  bemerkbar. 

Dezember  98.  AuBert  einmal  ganz  vorubergehend  GroBenideen,  er 
sei  Millionar,  seine  Schwester  habe  den  Prinz  von  Preuflen  geheiratet, 
will  andern  Tages  nichts  mehr  davon  wissen. 

Februar  99.  Noch  immer  vollig  unorientiert,  konfabuliert,  kann  ab- 
solut  nichts  merken,  auch  seine  fruheren  Erinnerungen  zeigen  jetzt  groBere 
Liicken. 

Juni  99.  Kann  hin  und  wieder  Worte  schwer  finden. 
Nov.  99.  Wird  zunehmend  hinfallig. 

Aug.  1900.  Ist  vollig  gelahmt,  liegt  regungslos  im  Bett,  mufi  ge- 
fiittert  werden,  lachelt  blode. 

Dez.  1900.  Stirbt  nach  rasch  fortgeschrittenem  korperlichen  Verfall. 

Die  Sektion  ergab  hochgradige  Verdickung  und  Odem  der  Pia, 
enorme  Atrophic  der  Rinde,  besonders  im  Stirnhirn.  Hochgradigen  Hydro- 
cephalus externus  et  internus,  starke  Ependymwucherungen. 

Die  histologische  Untersuchung  zeigte  den  typischen  Befund  der 
Paralyse,  Degeneration  in  den  Seiten-  und  Hinterstrangen  des  Rticken- 
marks,  daneben  schwere  Degeneration  im  Nervus  cruralis. 

Audi  dieses  Bild  erschien  von  der  gewohnlichen  Paralyse 
abwcichend.  Es  erinnerte  im  Anfang  der  Erkrankung  an  die 
Konss AKow'sche  Psychose.  Wir  hatten  einen  alten  Trinker  mit 
schwerer  Neuritis  vor  uns,  der  den  fur  das  chronische  Delir  so 
bezeichnenden  Verlust  der  Merkfahigkeit  neben  leidlich  erhaltenem 
altem  Gedachtnismaterial  zeigte.  Die  Entwicklung  des  Zustandsbildes 
war  abcr  eine  von  der  KoRssAKOw'schen  Psychose  abweichende.  Es 
war  ihm  ein  apoplektiformer  Anfall  mit  Sprachverlust  schon  einige 
Monate  vorausgegangen,  es  war  wohl  zu  einem  Stadium  von  Un- 
orientiertheit,  nicht  aber  zu  einem  eigentlichen  Delirium  ge- 
kommen.  Der  Kranke  erschien  stumpfer,  eintoniger,  als  es  die 
chronischen  Dejiranten  zu  sein  pflegen.  Solche  Zustande  beobachtet 
man  ja  ofters  bei  der  Paralyse  (Wernicke)  und  fur  gewohnlich  sind 
sie  nicht  unschwer  von  der  echten  KoRssAKOw'schen  Psychose  zu 
unterscheiden.  Hier  war  die  Entscheidung  etwas  schwieriger  wegen 
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der  Trinkeranaranese  und  des  gleichzeitigen  Besteliens  edit  alko- 
holischer  Zeichen,  namentlich  einer  schweren  Alkoholneuritis.  Wenn 
abcr  audi  im  Anfange  eine  Unterscheidung  nicht  moglich  gewesen 
ware,  so  hatte  der  weitere  Verlauf  eine  sichere  Losung  gebracht. 
Das  Bild  wurde  der  Paralyse  immer  ahnlicher,  es  traten,  wenn  auch 
nur  voriibergehend,  Grojjenideen  auf  und  es  entwickelten  sich  die 
charakteristischen  Lahmungserscheinungen  der  Paralyse. 

So  zeigt  uns  die  histologische  Untersuchung  aller  dieser  Fa  lie, 
d  a  B  sich  der  A 1  k  o  h  o  1  i  s  m  u  s  zwar  in  m  a  n  n  i  g  f  a  c  h  e  r 
Form  auf  die  Paralyse  auflagern  und  dadurch  e  r  - 
hebliche  diagnostische  Schwierigkeiten  bereiten 
kann,  d  a  B  es  aber  nicht  eine  Eigen art  der  alko- 
holischen  Erkrankungen  ist,  nach  Entziehung  des 
Alkohols  einen  progressiven  Verlauf  zu  nehmen, 
sondern  d  a  B  dann  entweder  eine  Paralyse  oder  in 
andern  Fallen,  die  oben  angeftihrt  wurden,  eine 
Arteriosklerose  oder  senile  Demenz  hinzuge- 
treten  ist. 

Wenn  die  Zustandsbilder  eine  sofortige  E  n  t  - 
scheidung  nicht  zulassen,  entscheidet  der  Verlauf. 
F  a  1 1  e ,  seiche  einen  der  Paralyse  immer  ahnlicheren 
Verlauf  nehmen,  gehoren  nicht  zum  Alkoholismus, 
sondern  zur  Paralyse.  Beim  unkomplizierten  Alko- 
holismus tritt  nach  Verhinderung  weitere n  A 1  k  o  - 
h  o  1  m  i  B  b  r  a  u  c  h  s  und  nach  XTberwindung  der  a  k  u  t  e  n 
Zustande  eine  Besserung  ein  und  es  bleibt  ein  ge- 
ringerer,  weiterer  Besserung  nicht  zuganglicher 
Defektzustand  dauernd  bestehen. 

So  fin  den  wirin  dem  Mangel  oderVorhandensein 
einer  Progressivitat,  einen  durch  viele  histolo- 
gische Untersuchungen  bestatigten  klinisch  sehr 
wertvollenUnterschiedzwischenderalkoholischen 
und  paralytischen  Erkrankung. 

Dieser  Nachweis  muB  aber  bedenklich  machen,  ob  nicht  viel- 
leicht  die  von  Ckamer  beschriebenen  Befunde  von  schwerer  Alkohol- 
kachexie  solchen  alkoholisch  gefarbten  Paralysen  zugehorten. 

Dementia  senilis  und  Paralyse. 
Die  klinische  Abtrennung  der  Dementia  senilis  von  der  Paralyse 
bietet  groBere  Schwierigkeiten  als  man  nach  den  Darlegungen  der 
meisten  Lehrbiicher  erwarten  sollte. 
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So  gering  auch  bei  dem  ahnlichen  Verlauf  und  gleichen  Aus- 
gang  die  praktische  Bedeutung  eincr  strengen  Trennung  sein  mag, 
so  wichtig  erscheint  ihre  theoretische. 

Als  Vogt  und  Nissl  zuerst  auf  die  groBe  Bedeutung  der  Plasma- 
zellen  fur  die  anatomische  Diagnose  der  Paralyse  hinwiesen,  als 
hanptsachlich  Nissl's  Untersuchungen  zu  dem  Schlusse  drangten, 
daB  der  Nachweis  entziindlicher  Vorgange  ein  wichtiges  Hilfsmittel 
sei,  verschiedene  Erkrankungen  der  Hirnrinde  auseinander  zu  halten, 
stand  diesen  Auffassungen  hauptsachlich  einc  Beobachtung  entgegen : 
In  Fallen,  welche  einem  so  vorgeschrittenem  Alter  angehorten,  daB 
man  sie  bisher  allgemein  zum  Altersblodsinn  rechnete,  waren  bald 
Lymphscheideninfiltrate  nachzuweisen,  bald  nicht. 

So  schien  wohl  der  Standpunkt  angemessen,  den  Cramer  neuer- 
dings  vertreten  hat,  daB  es  auBer  den  oben  geschilderten  Formen 
eine  dritte  Form  seniler  Geistesstorung  gibt,  bei  welcher  unter  den 
Gewebsveranderungen  entziindliche  Erscheinungen,  ahnlich  der  Para- 
lyse, im  Vordergrunde  stehen. 

Sieht  man  sich  das  klinische  Bild  dieser  Falle  genauer  an,  so 
ergibt  sich  auch  hier  eine  groBe  tJbereinstimmtmg  mit  der  Er- 
scheinungsform  der  Paralyse.  Das  betont  auch  Cramer  in  seiner 
kurzen  Schilderung  dieser  Falle:  Sie  zeigten  dieselben  Lahmungs- 
erscheinungen  wie  die  Paralyse,  es  seien  die  Falle,  die  man  ledig- 
lich  dem  Alter  nach  von  ihr  trenne,  die  den  Ubergang  von  der 
Paralyse  zur  senilen  Demenz  bildeten. 

DaB  zwei  nach  ihren  ursachlichen  Beziehungen  so  verschiedene 
Krankheiten,  daB  zwei  so  abweichende  Gewebserkrankungen,  wie 
die  entziindlich-degenerative  der  Paralyse  und  die  regressive  der 
senilen  Demenz,  im  strengen  Sinne  des  Wortes  tTbergange  bilden 
konnen,  muB  wohl  als  ausgeschlossen  betrachtet  werden.  So  kann 
es  sich  nur  urn  die  Frage  handeln,  liegen  bei  diesen  paralyseahnlichen 
Erkrankungen  des  vorgeschrittenen  Alters  Paralysen  vor  oder 
handelt  es  sich  urn  eine  eigenartige  Krankheitsform  des  Seniums 
mit  entzundlichen  Erscheinungen. 

Die  genaueste  Untersuchung,  die  in  der  Absicht  unternommen 
wurde,  zwischen  diesen  Formen  und  der  Paralyse  Unterschiede 
der  Gewebsveranderungen  herauszufinden,  ergab  keine  solche  von 
Bedeutung,  sondern  die  weitgehendste  Ubereinstimmung  hinsicht- 
lich  des  Wrhaltens  der  Ganglienzellen,  der  GefaBe,  der  Infiltrate, 
der  Stutzsubstanz  und  der  Ausbreitung  der  Erkrankung.  Nur  in 
zwei  Punkten  lieBen  sich  cinige  Abweicluiimcii  Eeststellen :  Es  fanden 
sich  erstens  haufiger  Zeichen  ausgebreiteterer  Arteriosklerose  an 
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den  Hirngefaflen  unci  eine  verbreitetere  Pigmentdegeneration  der 
Ganglienzellen,  und  zweitens,  wenn  ich  nur  die  5  Falle,  welche 
nach  dem  65.  Jahre  beobachtet  wurden,  heranziehe,  nur  in  2  Fallen 
die  Seiten-  und  Hinterstrangerkrankungen  des  Riickenmarks  wie 
bei  der  Paralyse,  in  zwei  anderen  mehr  Veranderungen,  wie  wir 
sie  bei  senil  Dementen  finden,  Randsklerosen  und  Gliaplaques  um 
degenerierte  GcfaBc.  In  einem  Falle  waren  im  Riickenmark  solche 
paralytische  und  senile  Veranderungen  nebeneinander  zu  beobachten. 

Forscht  man  bei  diesen  Fallen  seniler  Geistesstorung  mit  solchen 
eiitziindlichen  Veranderungen  in  der  Vorgeschichte  genauer  nach,  so 
ergeben  sich  Anhaltspunkte  fur  eine  innigere  Beziehung  dieser  Falle 
zur  Lues.  In  einem  Falle  liefi  sich  sogar  cine  syphilitische  Spat- 
ansteckung  nachweisen,  in  einem  anderen  Falle  ergab  die  Anamnese 
wie  die.  histologische  Untersuchung,  daB  friiher  eine  luetische  Hirn- 
und  Riickenmarkserkrankung  bestanden  hatte.  In  den  3  anderen 
Fallen  war  nichts  iiber  eine  friihere  Anstcckung  festzustellen.  Es 
ist  dabei  gewiB  zu  beriicksichtigen,  dafi  die  Erhcbung  einer  er- 
schopfenden  Anamnese  gerade  nach  dieser  Richtung  bei  alten  Leuten 
viel  schwieriger  ist. 

Verfolgl  man  die  Falle  in  ihrem  klinischen  Verlauf  ins  einzelne, 
so  zeigt  sich  ubcrcinstimmend,  daB  die  geistige  Schwache  der  para- 
lytischen  naher  steht  als  der  senilen.  Man  kann  es  wohl  als  eine 
Eigenart  der  senilen  Verblodung  betrachten,  daB  die  Merkfahigkeit 
und  die  jtingeren  Erinnerungen  in  starkerem  Grade  gestort,  der  alte 
Erinnerungsschatz  besser  und  in  groBerer  Lebhaftigkeit  erhalten  ist 
als  bei  der  Paralyse.  Wir  sehen  deswegen  die  Kranken  meist  noch 
viel  mehr  desorientiert,  vielfach  in  alten,  langst  vergangenen  Zeiten 
und  weit  zuruckliegenden  Situationen  leben.  Auch  die  Aufmerksam- 
keit  bleibt  langer  wach  und  veranlaBt  die  Kranken,  sich  mehr  mit 
ihrer  Umgebung  zu  beschaftigen.  Personenverkennungen  spielen  dann 
eine  groBe  Rolle.  Das  Erhaltensein  eines  Restes  von  Indi- 
vidualitat  offenbart  sich  in  der  vielfach  selbstsiichtigen,  unzufrie- 
denen,  rechthaberischen,  eigensinnigen  Art  der  Kranken.  Die  blod 
euphorische  Stimmung  der  Paralyse  fehlt  den  Senilen. 

Die  Sprachstoruim  war  bei  den  senilen  Paralysen  zuweilen  nicht 
sehr  ausgesprochen,  meist  war  siemehrartikulatorisch,  dochwurde  auch 
eine  richtig  paralytische  Sprache  beobachtet.  Die  Pupillen  waren  zu- 
weilen lichtstarr,  haufig  zeigten  sic  nur  t  rage  Eteaktion,  Gegeniiber  der 
langsamen  Zunahinc  der  Lahmungserscheinungen  bei  dor  senilen  De- 
menz  zeigte  sich  hier  meist  eine  raschere  Entwicklung  des  paralytischen 
Zustandes.  Der  ganze  Krankheitsverlauf  endete  rascher  mit  dem  Tode. 
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Sehen  wir  uns  ein  solches  Krankhcitsbild  naher  an: 

XX. 

W.  S.,  66  Jahrc  alt,  nicht  belastet.  Angeblich  nie  erheblich  krank. 
Friiher  Biiglerin,  spater  zweimal  verheiratct.  Keine  Kinder.  Ob  Aborte, 
unbekannt.  Lues  nicht  nachweisbar. 

Seit  einem  Jahr  geistig  nicht  normal,  hattc  Weinkrampfe,  reizbar, 
gedachtnisschwach.  Seit  2  Monaten  Verschlimmerung,  sprach  viel  vom 
Heiraten,  machte  sich  an  junge  Manner,  verschenkte  ihre  Sachcn,  redete, 
lachte  viel,  lief  vielgeschaftig  umher,  lieB  sich  nicht  zuriickhalten,  wurde 
gewalttatig. 

26.  VII.  98  Aufnahme.  Senil  aussehende  Frau  mit  sparlichem,  grauem 
Haupthaar,  Pupillen  gleich,  Lichtreaktion  trage,  Linsen  leicht  getriibt. 
Zunge  weicht  nach  1.  ab.  Patellarreflexe  normal,  keine  Sensibilitats- 
storung,  Sprache  etwas  schwerfallig,  nicht  ataktisch.  Schrift  ohnc  para- 
lytische  Kennzeichen.  Reinlich.  In  heiterer,  euphorischer  Stimmung, 
spricht  sehr  viel  von  ihren  Verwandten,  dem  Liebhaber  ihrer  Cousine, 
zeigt  erotisches  Wesen. 

Zeitlich  und  ortlich  desorientiert.  Merkfahigkeit  sehr  gestbrt,  keine 
Konfabulation,  alte  Erinnerungen  sehr  liickenhaft.  Rechnet  schlecht,  groBe 
Defekte  in  den  Schulkenntnissen. 

5.  VIII.  1st  ortlich  orientiert,  zeitlich  mangelhaft,  ausgesprochene 
Euphorie,  redet  viel,  lenksam. 

7.  IX.  Wird  ruhiger,  stumpfer,  ist  zufrieden,  erzahlt  regelmaBig, 
daB  sie  beim  nachsten  Besuchstag  nach  Hause  gehe,  laBt  sich  miihelos 
vertrosten. 

19.  X.  Zunehmend  stumpf,  sitzt  ruhig  da,  beschaftigt  sich  etwas 
mit  Stricken,  macht  dabei  viele  Fehler. 

1.  I.  Wird  von  Verwandten  nach  Hause  genommen. 

8.  III.  99.  Wieder  gebracht  in  schwer  gelahmtem  Zustande,  mit 
tiefgehendem  Decubitus,  laBt  alles  unter  sich  gehen.  Zittern  der  Ge- 
sichtsmuskulatur,  Mitbewegungen  beim  Sprechen,  haufige  klonische 
Zuckungen  im  r.  Mundwinkel.  Schwerste  ataktische  Sprachstbrung. 
Pupillen  eng,  reagieren  minimal.  Kniephanomen  vorhanden,  Schluck- 
lahmung.  Triebartige  Unruhe. 

14.  III.  Sehr  unruhig,  verfallt  zusehends,  unregelmaBiger,  klciner  Puis. 

20.  III.  Andauernd  sehr  widerstrebend,  verweigert  die  Nahrungs- 
aurnahme,  steckt  das  Bettmoos  in  den  Mund.  Decubitus  nimmt  trotz  aller 
Pflege  rasch  zu. 

21.  III.  Stirbt  unter  den  Erscheinungen  zunehmender  Herzschwache 
und  eines  allgemeinen  Marasmus. 

Die  Sektion  ergibt  eine  hochgradige  Trubung  und  Verdickung  der 
Pia  besonders  iiber  den  vorderen  Hirnpartien.  Hochgradigen  Hydro- 
cephalus  cxternus  et  internus.  Starke  Atropine  des  Gehirns,  besonders 
der  Stirn-  und  Scheitellappen,  hochgradige  Arteriosklerose  der  HirngefaBe, 
der  Herzklappen  und  des  Anfangsteils  der  Aorta.  Hochgradige  fettigc 
Degeneration  des  Herzmuskels. 

Die  mikroskopischc,  Untersuchung  zeigte  den  typischen  Paralysc- 
befund  in  der  Rinde.  Die  Gcfafle  der  Pia  und  die  grofleren  in  die  Rinde 
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eintretenden  Arterien  liefien  vielfach  wohl  als  arteriosklerotisch  anzu- 
sprechendc  Veranderungen  erkennen. 

Im  Kiickenraark  fanden  sich  Faserausfalle,  besonders  an  der  Peri- 
pherie, sowie  Gliawucherungen  entlang  den  GefaBen. 

Wir  sehen  also  hier,  wie  sich  bei  einer  schon  ihrem  ganzen 
AuBeren  nach  senilen  Frau  im  65.  Jahre  langsam  zunehmend  eine 
Geistesstorung  entwickelt.  Der  erste  Teil  entsprach  einem  manisch 
gefarbten  Erregungszustand  mit  motorischer  Unruhe,  scxueller  Er- 
regung,  Heiratspliinen.  Es  mag  hier  in  Anbctracht  des  vorgeschritte- 
nen  Alters  eine  Differentialdiagnose  gegeniiber  der  senilen  Demenz 
noch  schwierig  sein,  namentlich  wenn  aiisgesprochcne  paralytische 
Lahmungserscheinungen,  wie  hier,  nicht  nachzuweisen  sind.  Jeden- 
falls  paflt  aber  dieser  Zustand  auch  ganz  gut  in  den  Rahmen  einer 
Paralyse.  Gerade  in  den  erregten  Zustanden  des  Seniums  pflegt  hauf ig 
eine  schwerere  Desorientiertheit  hervorzutreten.  Bald  aber  entwickelte 
sich  ein  stumpfer,  euphorischer  Blodsinn,  wie  er  dem  Senium  noch 
weniger  eigen  ist.  Und  schlieBlich  trat  rasch  ein  schwerer  Lah- 
mungszustand  mit  groBer  Unruhe  und  den  korperlichen  Erschei- 
nungcn  der  Paralyse  ein.  Dieses  Zustandsbild  erschien  jetzt  durch- 
aus  paralytisch. 

Zwischen  dem  60.  und  65.  Jahre  sahen  wir  noch  3  Falle  von 
Paralyse  entsprechend  dem  als  klassische  Paralyse  beschriebenen 
Bilde  und  5  vorzugsweise  demente  Fiille.  Auch  hier  bestand  fast 
durchgehend  schon  eine  crhebliche  allgemeine  GefaBverkalkung.  Die 
5  Falle,  die  nach  dem  65.  Jahre  zur  Beobachtung  kamen,  waren  aus- 
schlieBlich  demente  Formen.  Der  alteste  Fall  war  ein  Mann  von 
69  Jahren,  bei  dem  der  Krankheitsanfang  wohl  urn  zwei  Jahre 
zuruck  zu  verlegen  war.  Die  Falle,  welche  nach  dem  70.  Jahre 
begonnen  hatten,  zeigten  iibereinstimmend  keine  entziindlichen  Ver- 
anderungen. 

So  wiirde  sich  also  nach  den  Ergebnissen  der 
histologischen  Untersuchung  der  Beg  riff  der  Para- 
lyse d  a  h  i  n  erweitern,  d  a  B  noch  einzelne  dem  Se- 
nium, und  zwirdem  7.  L  e  b  e  n  s  j  a  h  r  z  e  h  n  t ,  a  n  g  e  h  6  r  i  g  e 
Krankheitsfalle  der  Paralyse  zuzurechnen  sind. 
Auch  die  atiologischen  und  klinischen  Eigentiim- 
lichkciten  dieser  Falle  sprcchen  m e h r  f ft r  i h r e  Z u - 
gehorigkeit  zur  Paralyse  als  zur  Dementia  senilis. 

Die  g e r i n g e n  histologischen  und  klinischen  A b  - 
w e i c h u n g e n  d ii r f t e n  wohl  in  dem  h 6 h e r e n  Alter  der 
Kranken,  in  dem  schon  eine  ausgesprochene  Nei- 
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gung  zu  Riickbildungsv  organ  gen  im  Nerve  ngewebe 
vorhandenist,ihreErklarungfinden. 

Mit  dem  Hinausschieben  der  Altersgrenze  der  Paralyse  erwachst 
gewiB  eine  neue  Schwierigkeit  fiir  die  klinische  Abgrenzung  vom 
Altersblodsinn.  Zunachst  aber  scheinen  die  senilen  Paralysen  nicht 
gerade  haufig  vorzukommen.  Ein  weiteres,  sehr  wesentliches  Hilfs- 
mittel  der  Erkennung  bildet  die  Art  der  Verblodung.  Die  senile 
Demenz  schwankt  in  einer  grbBeren  Breite  der  Variationsmoglich- 
keit  als  die  paralytische,  hauptsachlich  durch  die  haufige  Verbin- 
dnng  mit  Zugen,  die  eigentlich  der  arteriosklerotischen  Demenz  zu- 
gehoren.  Die  reinsten  Formen  der  eigentlichen  senilen  Demenz  stellt 
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Fig.  22.    Frontalschnitt  durch  den  Schliifelappen  in  einem  Falle  von  seniler  Aphasie, 
die  sich  allmahlich  aus  einer  Presbyophrenic  entwickclt  hatle.    Euorme  Erweiterung 
des  Hinterhorue;«,  auf»erordentlicher  Schwund  der  Rindc  und  dcs  Markes. 

schwercn  Storung  der  Merkfahigkeit  bei  der  geringeren  Schadigung 
des  alten  Erinnerungsschatzcs  und  einer  erhaltcnen  Regsamkeit  dar. 
Im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit  gleichen  sich  audi  bei  der  Pres- 
byophrenie  die  Unterschiede  mehr  und  mehr  aus,  indem  die  Kranken 
stumpfer  werden,  die  Aufmerksamkeit  nachlaBt  und  auch  die  alten  Er- 
innerungen  sich  geschadigt  zeigen,  bei  anderen  Fallen  seniler  Geistes- 
schwache  konnen  sie  von  vornherein  weniger  deutlich  sein.  In 
schwacherer  Auspiligung  sind  sie  jedoch  auch  hier  meistens  nachzu- 
weisen  und  als  differentialdiagnostisches  Merkmal  gegeniiber  der 
allgemeineren  paralytischen  Demenz  verwertbar. 

Weiter  ist  den  Fallen  der  reinen  senilen  Demenz  ein  weit 
lnngsameres  Fortschreiten  der  Erkrankung  eigentiimlich.  Erst  spat 
treten  schwerere  Lahmungszeichen  auf.  Nur  die  Verbindung  mit 
A  rteriosklerose  bedingt  einen  schnelleren  Fortschritt  der  Lahmungs- 
zustande.  Pupillenstarre  kommt  nur  hochst  selten  bei  der  Dementia 
senilis  vor,  eine  typisch  paralytische  Sprachstorung  fehlt  immer. 
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Bemerkenswert  ist,  daB  man  zuweilcn  in  den  spateren  Stadicn 
der  reinen  Dementia  senilis  Lahmungen  und  Kontrakturen  der  Ex- 
tremitaten  findet  neben  so  geringer  Schadigung  der  Pyramidenbahn, 
daB  die  histologischen  Veranderungen  kaum  als  ausreichende  Er- 
klarimg  der  klinischen  Erscheinungen  angesehen  werden  konnen. 
Mbglicherweise  handelt  es  sich  dabei  urn  nervose  Lasionen  feinerer 
Art,  die  sich  mit  unseren  heutigen  Untersuchungsmethoden  noch 
nicht  erkennen  lassen. 

Audi  bci  der  reinen  Dementia  senilis  linden  sich  gelegentlicli, 
der  atypischen  Paralyse  entsprechend,  nmschriebene  hochgradigere 
Atrophien.  Besonders  haufig  betrifft  ein  soldier  weitergehender 
Schwund  den  Scheitel-  und  Schlafelappen  (Fig.  22).  Er  kann  dann 
aphasische  Erscheinungen  veranlassen,  die  besondere  Eigentumlich- 
keiten  zu  haben  scheinen.  Diese  eigenartigen,  oft  aus  einer  typischen 
Presbyophrenic  sich  herausentwickelnden  Aphasicn  sind  schon  mehr- 
fach  geschildert  worden.  Ebenso  konnen  Herdsymptome  im  Verlauf 
der  arteriosklerotischen  senilen  Demenz  (senilen  Eindenverbdung) 
auftrcten.  Diesen  Fallen  ist  immer  eine  groBere  Stumpfheit  eigen, 
meist  zeigen  sie  eine  besonders  schwere  bulbare  Sprachstbrung. 
Der  Differentialdiagnose  gegenuber  der  Paralyse,  besonders  auch 
der  mit  Herdsymptomen,  erwachsen  dadurch  wenig  Schwierigkeiten. 
Bei  alien  Fallen  dieser  senilen  Psychosen  mit  Herdsymptomen  fanden 
sich  nebenher  so  kennzeichnende  Ziige  der  senilen  Demenz,  zuweilen 
sogar  der  presbyophrenischen  Form,  daB  iiber  die  Diagnose  kein 
Zweifel  blieb. 

Tabespsychosen  und  Paralyse. 

DaB  in  unserem  Wissen  iiber  die  Tabespsychosen  noch  viele 
(lunkic  Punkte  aufzuklaren  sind,  hat  jiingst  Cassierer  in  einer 
dankenswerten  Zusammenstellung  dessen,  was  wir  iiber  sie  wissen 
und  des  Vielen,  was  wir  noch  nicht  wissen,  aiisfiihrlich  dargelegt. 

Schon  bei  der  Besprechung  des  histologischen  Befundes  bei  den 
verschiedenen  Abarten  der  Paralyse  ist  erwahnt  worden,  daB  bfters 
die  Untersuchung  in  alten  Tabesfallen  einen  paralytischen  Befund 
in  der  Hirnrinde  ergeben  hat,  wo  wegen  des  Fehlens  beweisender 
paralytischer  Krankheitszeichen  neben  einem  anscheinend  durch  ge- 
ringcre  Gedachtnis-  und  Urtcilsschwache  und  grbBcre  Regsamkeit  von 
der  paralytischen  Verblodung  abweichenden  Schwachezustande,  die 
Diagnose  nicht  auf  Tabesparalyse,  sondern  auf  Tabes  mit  Demenz 
gcstellt  worden  war. 
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Leider  enthaltcn  die  Krankengeschichtcn  nicht  immer  eine  ge- 
niigend  eindringende  Zergliederung  der  Eigenart  dieser  geistigen 
Schwache,  so  daB  ich  davon  absehen  muB,  eine  genauere  Schilderung 
einer  tabesparalytischen  Demenz  zu  gebcn.  Eines  aber  erscheint 
sicher:  Neben  wirklicli  auffallcnden  Abwcichungen  in  der  Art  der 
Geistesschwache  bei  manchen  Tabesparalysen  finden  sich  alle  liber - 
gange  zu  der  gewohnlichen  paralytisclien  Verblodung.  Das  erschwcrt 
cinesteils  die  Abgrenzung  einer  tabesparalytischen  Demenz,  ist  aber  an- 
dererseits  neben  den  zahlreichen  andercn  Kombinationsmoglichkeiten, 
die  sich  zwischen  Tabes  und  Paralyse  finden,  nur  ein  weiterer  Beleg 
ftir  die  Auffassung,  daB  Tabes  und  Paralyse  nur  Lokalisations- 
varietaten  einer  gleichen  Krankheit  sind. 

Auch  in  Fallen,  in  welchen  erst  in  den  Endstadien  der  Tabes 
Verwirrtheitszustande  von  wenig  paralytischer  Farbung  hervor- 
traten,  wurde  ein  paralytischer  Eindenbefund  naehgcwiesen,  der 
nicht  mehr  akuten  Veranderungen  entsprach.  So  zeigt  die  histo- 
logische  Untersuchung,  daB  die  Demenz  bei  Tabes  jedenfalls  nicht 
selten  eine  paralytische  ist  und  daB  sich  eine  Paralyse  schleichcnd 
neben  einer  Tabes  dorsalis  entwickeln  kann. 

Aber  nicht  jedcr  Demcnzzustand  bei  einer  Tabes  wird  durch  eine 
Paralyse  verursacht.  Das  kann  der  folgende  Fall  beweisen: 

XXI. 

E.  A.,  Arbeitersfrau,  40  Jahre  alt.  Angeblich  stets  gesund,  hat  zwei 
Kinder,  das  jiingste  ist  schwachlich,  uber  Lues  laBt  sich  nichts  fest- 
stellen,  kein  AlkoholmiBbrauch.  Wird  am  10.  I.  1902  ins  Krankenhaus 
aufgenommen.  Sie  klagt,  daB  sie  seit  Herbst  vorigen  Jahres  leicht  er- 
mude  und  daB  sie  seit  einem  Monat  sich  nur  mit  einem  Stock  fort- 
bewegen  konne,  dabei  habe  sie  haufig  ziehende  Schmerzen  in  den  Beinen. 
Die  Untersuchung  ergibt:  Pupillen  weit,  von  guter  Reaktion,  Patellar- 
reflex  r.  sehr  schwach,  i.  fehlend,  Beruhrungsempfindung  an  den  Beinen 
herabgesetzt.  Schmerzempfindung,  Warme-  und  Kaltegefiihl  intakt. 
Storung  der  Lageempfindung,  etwas  Schleifen  der  FiiBe,  schwankender 
Gang,  Klagen  itber  taubes  Gefiihl  in  den  FiiBen,  stark  ausgepragtes 
RoMBERo'sches  Phanomen,  keine  Entartungsreaktion,  kachektisches  Aus- 
sehen.  Nach  dreimonatlichem  Aufenthalt  wird  sie  auf  eigenen  Wunsch 
ungebessert  entlassen,  psychische  Defekte  waren  nicht  hervorgetreten. 

Am  6.  9.  02  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Soil  in  letzter  Zeit  vcrwirrt, 
unruhig  gewesen  sein,  die  Nahrung  verweigert  haben. 

Ist  kdrperlich  sehr  elend,  abgemagert,  hat  ttbelriechcndc  Durchfalle, 
39,8  Fieber. 

8.  IX.  Wird  wegen  ihrer  Schwache,  da  sie  die  Nahrung  verweigert, 
mit  der  Sonde  gefiittert. 

8.  IX.  Normale  Temperatur,  ifit  selbst,  weiB,  daB  sie  im  Kranken- 
nause  ist,  zeitlich  mangelhaft  orientiert.    Stohnt  viel,  erklart,  sich  matt 
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zu  fiihlcn,  will  keine  Schmerzen  haben.  Weder  Sinnestauschungen  noch 
Halluzinationen  nachweisbar,  manchmal  etwas  weincrlich,  manchmal  auf- 
fallig  zufriedcn,  weder  depressive  noch  hypochondrische  Wahnideen. 

19.  IX.  Pupillen  sind  gleich,  reagicrcn  prompt.  Patellarreflexe 
sind  nicht  zu  erzielen.  GroBe  Schwache  der  Beine,  kein  Druckschmerz 
der  Nervenstamme,  keine  Atrophien,  Armbewegungen  etwas  ataktisch, 
Sensibilitatsprufung  ergibt  sehr  wechselnde  Resultate,  da  Pat.  schwer 
zu  fixieren  ist,  anscheinend  sehr  leicht  ermiidet.  Keine  Sprachstorung. 

Schwere  Herabsctzung  der  Mcrkfahigkeit,  vergiBt  ihr  zum  Festhalten 
aufgcgebene  Zahlen  nach  wcnigen  Minuten,  kann  sich  den  Namen  der 
Arzte  nicht  merken.  Gibt  aber  iiber  ihre  Personalien,  Familienverhaltnisse, 
anscheinend  etwas  miihsam,  richtig  Auskunft. 

20.  IX.  Erzahlt  ihren  Angehbrigen  ungeheuerliche  Dinge,  die  ihr 
widerfahren  seien,  behauptet,  sie  sei  geschlagen  worden,  daB  sie  geblutet 
habe,  zu  Boden  gcworfen  worden,  sie  bekomme  nichts  zu  essen.  Dabei 
steht  ncben  ihrem  Bett  eine  Menge  von  Essen  und  Starkungszulagen, 
welche  sic  zuriickgewiesen  hat.  In  Gegenwart  des  Arztes  und  ihrer 
Angehbrigen  iiber  die  MiBhandlungen  befragt,  sucht  sie  zunachst  nach 
der  blutenden  Stelle,  meint  dann,  die  Wunde  sei  nicht  mehr  zu  sehen, 
behauptet  auf  Vorhalt,  daB  das  ncben  ihr  stehende  Essen  beweise,  daB 
sie  nicht  hungern  miisse,  das  sei  erst  eben  hingestellt  worden.  Ihre  Be- 
schuldigungen  bringt  sie  auffallend  affektlos  vor.  Man  kann  sie  durch 
Suggestivfragen  vcranlasscn,  noch  weiter  in  ihren  Beschuldigungen  zu 
gehen.  Auch  sonst  kann  man  ihr  allerlei  cinreden.  Erzahlt  ihren  Ange- 
hbrigen, sie  sei  in  der  lctzten  Nacht  zu  Hause  gewesen.  Sonst  kein 
deliribses  Verhalten.  Sinnestauschungen  nicht  nachweisbar. 

25.  IX.  Liegt  ruhig  zu  Bett,  klagt  bftcrs  iiber  schieBende  Schmerzen 
in  den  Beinen.  Meint,  sie  sei  zwei  Tage  hicr.  Gibt  ihr  Alter  richtig  an. 
WeiB,  daB  sie  in  einem  Krankenhause  ist.  Halt  sich  selbst  nicht  fiir 
krank,  aber  schwach.  Erziihlt  jedesmal  ihrem  Besuch,  was  sie  fiir  schlechtes 
Essen  bekomme,  wie  schlecht  sie  behandelt  wiirde  und  gibt  dabei  vbllig 
erfundene  Dinge  an.  Befragt  man  sie,  was  sie  in  den  letzten  Stunden 
und  Tagen  gemacht  habe,  so  sagt  sie  wohl,  sie  sei  zu  Hause  gewesen, 
zeigt  aber  wenig  Neigung  zu  Konfabulation.  Kann  den  Namen'  ihrer 
Kinder  nicht  angebei*,  weiB  ihre  Wohnung  nicht,  gibt  ihr  Alter  richtig 
an.  Versagt  bei  etwas  komplizierten  Rechenexempeln. 

2.  X.  Zunehmend  marastisch.  Affektlos,  hochgradige  Stbrung  der 
Merkfiihigkeit,  Gedachtnisliicken.  Zuweilen  vbllige  Unoricntiertheit,  immer 
mangelhaft  orientiert,  dabei  besonnener  Eindruck.  Keine  Sprachstorung. 
Pupillen  sehr  eng,  geringe  Reaktion  bei  Beleuchtung. 

8.  X.  Erzahlt  der  Pflegerin,  sie  gehe  heute  abend  nach  Hause, 
sie  schlafc  oft  zu  Hause,  nicht  jede  Nacht  hier. 

14.  X.  Rascher  Kraftezerfall.  Behauptet  im  Saale,  unter  vielen  zum 
Teil  larmenden  Kranken  liegend,  sie  sei  allein  im  Zimmer.  Trotz  langer 
Bader  und  Mooslagerung  bis  auf  das  Kreuzbein  reichender  Decubitus. 

18.  X.  Tod  unter  den  Erscheinungen  allgemeiner  Schwache. 

Sektionsbef und :  Pia  iiber  den  Hintcrstrangen  des  Riickenmarks  stark 
getrubt  und  verdickt,  Hinterstrange,  besonders  stark  im  Lendenmark,  grau 
verfarbt.   Erhebliche  Fliissigkeitsmenge  im  Duralsack,  lcichte  Triibung 
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tier  Pia,  besonders  im  Stirnhirn,  Stirnhirn  deutlich  atrophisch,  Erweiterung 
der  Ventrikel,  keine  Ependymgranulation.  Fettige  Entartung  des  Herz- 
muskels,  Verfettung  der  Leber,  pneumonische  Herde  in  den  Lungen, 
Anaraie  aller  Organe. 

Das  Krankheitsbild  ist  nach  mancherlei  Richtung  eigenartig. 
Ganz  abgesehen  von  dem  psychischen  Bild  erscheint  schon  der 
ungemeine,  rasche  Verlauf  der  Riickenmarkserkrankung  bemer- 
kenswert. 

Das  ziemlich  rasche  Aufeinanderfolgen  der  Riickenmarkskrank- 
heit  und  der  Psychose  muBte  es  natiirlich  noch  naher  legen,  sie  durch 
eine  gleiclie  Ursache  bedingt  anzusehen,  als  wenn  etwa  bei  einer 
seit  Jahren  bestehenden  Tabes  eine  Geistesstorung  ausbricht,  oder 
bei  einem  seit  langem  Geisteskranken  tabische  Krankheitszeichen 
bemerkbar  werden. 

Wahrend  des  Lebens  schien  mir  eine  Entscheidung  nicht  mbglich, 
ob  es  sich  hier  urn  eine  Tabesparalyse  oder  urn  ein  Krankheitsbild 
handelt,  das  der  KoRSSAKOw'schen  Psychose  in  weiterem  Sinne  an- 
gehort.  Wir  finden  ja  in  der  Literatur  mehrfach  Falle  beschrieben, 
bei  welchen  sich  neben  einer  erschopfenden  Krankheit  das  Bild  einer 
KoRSSAKOw'schen  Geistesstorung  fand.  Das  bleiche,  kachektische 
Aussehen  der  Kranken,  die  im  Anfang  bestehenden  iibelriechenden 
Durchfalle,  das  Fieber,  lieBen  an  die  Moglichkeit  einer  schweren, 
kbrperlichen  Krankheit,  vielleicht  einer  Tuberkulose,  eines  Carcinoms 
des  Intestinaltraktes  denken.  Daneben  aber  wurde  das  Fehlen  cigent- 
lich  delirioser  Zustande,  das  geringe  Bestreben,  die  durch  den  Ver- 
lust  der  Merkfahigkeit  entstandenen  Gedachtnislucken  durch  Kon- 
fabulationen  auszuftillen,  auffallig.  Jedenfalls  war  aber  auch  die 
Demenz  abweichend  von  der  Demenz  in  den  oben  erwahnten  Tabes- 
paralysefallen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  brachte  insofern  eine  Ent- 
scheidung, als  sich  die  Ruckenmarkskrankheit  als  eine  schwere 
lumbale  Tabes  erwies  und  daB  die  Veranderungen  im  Gehirn  nicht 
paralytische  waren. 

Es  fehlte  in  der  ganzen  Hirnrinde  und  auch  in  der  Pia  jede 
Spur  einer  entzundlichen  Infiltration,  tiberhaupt  jede  schwere  Ge- 
fafiveranderung.  Die  Ganglienzellen  zeigten  sich  vielfach  erkrankt, 
teila  in  der  Form  der  chronischen  Veranderung,  teils  in  Form  eines 
kornigcn  Zerfalls.  Nirgends  schien  eine  erhebliche  Zahl  von  Zellen 
ausgef alien,  die  Zellarchitektonik  war  nirgends  gestort.  Vereinzelt 
fanden  sich  in  der  Hirnrinde  und  im  Mark  Gliazellen,  welche  Fasern 
gebildet  hatten,  die  Oberflachenschicht  war  iiberall,  besonders  aber 


270 


im  Stirnhirn,  deutlich  verbreitert.  Nach  Bevan-Lewis  zeigte  sich  urn 
die  nicht  sehr  erheblich  vermehrten  Gliakerne  oft  cin  deutlicher 
Protoplasmaleib  in  Spinnenzellenform.  Im  Stirnhirn  lieB  sich  audi 
ein  leichter  Ausfall  von  Markfasern  nachweisen,  im  ubrigen  waren 
aber  die  Befunde  nicht  derart,  daB  ich  sie  scharf  von  den  Befunden 
beim  Alkoholismus  oder  manchen  Verblodungszustanden  hatte  ab- 
U  t  linen  konnen. 

Jcden tails  fand  sich  also  hier  ein  eigenartiger  Demenzzustand 
neben  einer  Tabes,  der  nicht  auf  eine  Paralyse  zuriickzufiihren  war.  ' 

Ob  aber  zwischen  dieser  geistigen  Schwache  und  der  Tabes 
direktc  Beziehungen  bestehen,  oder  ob  es  sich  hier  nur  urn  ein 
ebenso  zufalliges  Zusammentreffen  handelt,  wie  dort,  wo  eine  Tabes 
mit  einer  manisch-depressiven  Psychose  vergesellschaftet  ist,  konnen 
wohl  erst  weitere  Beobachtungen  feststellen. 

Noch  zweifelhafter  muB  cs  bleiben,  ob  in  dem  nachstehenden 
Falle  eine  direkte  Beziehung  zwischen  Tabes  und  Psychose  anzu- 
nchnien  ist. 

XXII. 

G-.  M.,  61  Jahre  alt,  Dienstmann,  am  3.  XII.  97  aufgenommen. 

Stiefschwester  epileptisch.  Mutter  an  Tuberkulose  gestorben.  Als 
j  linger  Mann  luetisch  infiziert,  spater  wiederholt  Recidive  von  Hautlues. 
Kein  Trinker. 

79.  Krampfe,  Pat.  fiel  hin,  war  bewuBtlos,  hatte  Zuckungen  von 
10  Minuten  langer  Dauer.  Die  Krampfe  wiederholten  sich  ein  Jahr  lang 
ofter  und  blieben  dann  weg. 

81.  Wegen  Korperverletzung  zu  l1/2  Jahr  Gefiingnis  verurteilt,  er- 
zahlte  spater  aus  seiner  Strafzeit  merkwiirdige  Dinge:  Das  Garn,  das  er 
gerollt  habe,  sei  feurig  gewesen,  der  Teufel  sei  in  Gestalt  einer  Taube 
gekommen  und  habe  ihn  plagen  wollen. 

82  behauptete  er  anlaBlich  einer  antiluetischen  Kur,  durch  dieselbe 
sei  ihm  der  Teufel  eingetrieben  worden. 

Seit  5  Jahren  ohne  Tatigkeit,  da  er  teils  wegen  Schwache  in  den 
Beinen,  teils  wegen  Abnahme  seiner  Geisteskrafte  unfahig  zur  Arbeit 
wurde.  Er  wurde  ,,kindisch",  entblofite  sich  in  Gegcnwart  seiner  Kinder 
und  verrichtete  vor  ihren  Augen  seine  Notdurft,  manchmal  verunreinigte 
er  sich.  Vor  3  Jahren  ein  apoplektiformer  Anfall,  die  Sprache  war  ge- 
lahmt,  angeblich  5  Tage  lang.  Seit  V-/3  Jahren  im  Siechenhaus.  Dort 
stilles,  scheues,  zuruckgezogenes  Verhalten. 

2.  XII.  97.  Machte  den  Versuch,  sich  zu  erhangen. 

3.  XII.  In  die  Irrenanstalt  transferiert. 

Alter  Mann  mit  stark  ergrautem  Haupthaar,  stark  gerunzeltem  Ge- 
sicht,  ausgefallenen  Zahnen  und  stark  atrophischen  Alveolarfortsatzen, 
Arcus  senilis.  Enge,  unrcgelmafiige,  differcnte,  lichtstarre  Pupillen,  keine 
Sehschwache,  keine  Sprachstbrung,  keine  Mitbewegungen  der  Gesichts- 
muskeln  beim  Sprechen,  Tremor  der  Zunge.  Starker  Tremor  der  Hande, 
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deutliche  Ataxie.  Patellarreflex  fehlt  I.,  rechts  noch  eine  Andeutung, 
Caim  breitspurig,  unsicher,  ataktisch,  Schmerzempfindung  an  den  Beinen 
herabgesetzt.  RoMBEBG'sches  Phanomen.  Erhebliche  Artcriosklerose  der 
Radiales,  Temporales,  Verbreitung  der  Herzdampfung.  Cyanose,  Kalte, 
SprOdigkeit  der  Haut.  Kein  Eiweifl  und  Zucker  im  Urin.  Starke  Abmage- 
rung.  Gesichtsausdruck  angstlich,  deprimiert. 
„Ich  gehdre  nicht  hieher." 

Warum?  „Die  sagen,  ich  hatte  Ungeziefer  an  mir,  hier  auf  dem 
Kopf,  da  hatte  ich  Ungeziefer." 

Wer  sagt  dies?  „Alle  die  (zeigt  auf  verschiedene  Kranke),  der 
nickt  mir  audi  zu,  dort  der  Schwarze,  seien  Sie  so  gut  und  tun  Sie 
in  ich  bin,  wo  ich  hingehore.  Da  am  Kopf  spure  ich,  da  beiBt  es 
mich  so." 

Horen  Sie  auch  sonst  noch  tiber  sich  sprechen?  „Ich  weiB  nicht, 
was  sie  alles  sagen,  der  sagt:  Sau,  Sau." 

Sind  Sie  krank?  „Ich  bin  manchmal  schwindlig,  wenn  ich  gehe 
sehe  ich  nichts,  wenn  ich  sitze,  dann  geht  es." 

Warum  sind  Sie  in  der  Irrenanstalt  ?  „Ich  hab  mir  doch  einen  Strick 
urn  den  Hals  gemacht." 

Warum?  „Ich  weiB  selbst  nicht,  ach  Gott,  ich  hatte  doch  Ver- 
folgungswahn." 

Von  wem  verfolgt?  „Ja  ich  weiB  selbst  nicht,  es  war  mir  immer 
ganz  heiB  zu  Mut,  manchmal  nachts,  es  war,  als  wenn  eines  hinter 
mir  war'." 

Haben  Sie  Angst?  ,,Jetzt  nicht  mehr,  manchmal  geht  alles  mit 
mir  rum,  abends,  wenn's  dunkel  wird,  bis  morgens,  dann  weiB  ich  nicht, 
wo  ich  bin." 

Kann  seine  Personalien  richtig  angeben,  ist  zeitlich  und  ortlich 
vollig  orientiert.  Rechnet  schnell  und  ohne  Fehler. 

10.  XII.  Andauernd  angstlich,  hort  sich  von  andern  Pat.  beschimpfen 
„Sau,  venerischer  Hund",  gibt  selbst  an,  er  sei  venerisch,  stecke  die 
andern  an,  behauptet,  noch  voll  Ungeziefer  zu  sein,  der  und  der  habe  es 
gesagt,  er  ftihle  es  auch  selbst.  Macht  ofters  Bewegungen,  als  wolle  er 
Ungeziefer  an  seinem  Kopfe  abstreifen.  IBt  wenig.  Manchmal  anfalls- 
weise  Angstzustande-  mit  lebhaften  Sinnestauschungen,  zeigt  keine  Nei- 
gung,  gegen  die  Beschimpfungen  zu  reagieren,  sondern  nimmt  sie  als 
berechtigt  hin. 

20.  XII.  Sehr  heftiger  Angstzustand,  bleibt  nicht  im  Bett,  drangt  fort. 

„Ich  weiB,  daB  ich  mit  fortkomme,  in  zwei  Stunden  werden  die 
Leute  fortgefuhrt." 

Wohin?  „Die  nehmen  mich  mit  auf  den  Rbmer,  aufs  Polizei- 
prasidium,  ich  muB  mich  sehr  versundigt  haben,  nicht  allein  da,  auch  an- 
derswo,  jetzt  sitz  ich  ganz  ruhig  da,  und  zittre  wie  Espenlaub.  Wenn 
ich  20  Schritte  gehe,  fall  ich  um.  Die  Leute  vom  Siechenhaus  kommen 
alle,  da  wird  sich  viel  zeigen." 

Horen  Sie  Stimmen?  Die  sagen:  „Wir  wollen  sehen,  der  Teufel 
muB  es  ihm  austreiben.  Wenn  ich  weggehe  hat  der  junge  Mann  die 
Ruhe.  Der  sieht,  daB  in  mir  was  Boses  ist,  ich  hab'  etwas  Boses  in  mir, 
der  will  mich  umhauen,  buchstablich  tot." 
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3.  II.  1st  ruhiger,  scheint  noch  immer  zu  halluzinieren,  beschaftigt 
sich  aufmerksam  mit  seiner  Umgebung,  andauernd  gedriickt  und  angst- 
lich.  Erzahlt  viel  davon,  dafi  er  verseucht  sei,  auch  seine  Kinder  seien 
verseucht.  Er  habe  Schmerzen  im  Riickenmark  und  sei  faul  im  Korper. 

Zeitlich  und  ortlich  andauernd  gut  orientiert.  Rechnet  gut  und 
richtig.  Hinreichende  Schulkenntnisse. 

5.  II.  Erzahlt  auf  Befragen  ausfiihrlich  und  bis  ins  einzelne  seine 
Lebensgeschichte,  gibt  an,  dafi  er  schon  1882  manchmal  ziehende  Schmerzen 
in  den  Beinen  gehabt  habe.  Auch  an  seine  Krampfanfalle  erinnert  er 
sich,  er  will  damals  nicht  an  Kopfschmerzen  gelitten  haben.  Schon  seit 
vielen  Jahren  merke  er,  daB  die  Leute  ihm  auswichen.  Er  habe  auch 
ofters  gehbrt,  dafi  Voriibergehende  ihm  „Schwein"  und  ,,syphilitischer 
Hund"  zugerufen  hatten.  Es  sei  ihm  oft  gewesen,  als  wenn  er  von  innen 
verfaule,  er  habe  aus  dem  Munde  gerochen.  Darum  sei  er  seinen  An- 
gehorigen  aus  dem  Wege  gegangen.  Er  hatte  geglaubt,  es  miisse  sich 
jeder  vor  ihm  ekeln.  Er  habe  seine  Kinder  angesteckt,  denn  diese  seien 
auch  nicht  gesund.  Im  Siechenhaus  hatte  er  fortwahrend  horen  miissen,  er 
sei  eine  Sail,  ein  Schwein,  der  Teufel  hole  ihn,  stecke  in  ihm.  Es  sei 
ihm  auch  oft  so  angst  gewesen,  als  wenn  er  wirklich  in  seiner  Brust 
stecke. 

Dafi  er  sich  vor  seinen  Kindern  entblbfit,  in  ihrer  Gegenwart  seine 
Notdurft  verrichtet,  will  er  nicht  wissen. 
15.  III.  Andauernd  ruhig,  deprimiert. 

Warum  so  traurig?  „Ich  fiihle  mich  beschuldigt  als  Mdrder,  Dieb. 
Ich  bin  syphilitisch  verfault,  das  Riickenmark  ist  faul,  ich  gehore  nicht 
hieher." 

Sie  sind  doch  krank?  „Ich  bin  ganz  klar  und  gesund  im  Kopf." 

Tut  Ihnen  jemand  etwas  zu  Leide?  „Nein,  ich  beschuldige  mich 
selbst,  habe  anderen  Leuten  Sachen  gestohlen,  mein  Kind  umgebracht." 

Haben  Sie  Sehnsucht  nach  Ihren  Angahorigen ?  „Sie  waren  erst 
gestern  da,  wenn  sie  kommen,  bin  ich  nie  fertig." 

27.  IV.  Im  allgemeinen  unver&ndert,  leugnet,  zu  halluzinieren,  be- 
schuldigt sich  bei  jeder  Gelegenheit,  dafi  er  syphilitisch  sei,  sein  Kind 
umgebracht  habe,  verlangt  vor  Gericht,  will  nicht  essen,  da  alles  in 
ihm  verfault  sei. 

V.  Wieder  zunehmende  Erregung,  jammert  bei  jeder  Gelegenheit,  er 
sei  ein  Hund,  syphilitischer  Spitzbube,  verfaultes  Aas.  Er  habe  nichts 
mehr  auf  der  Welt  zu  tun,  man  solle  ihn  totmachen,  er  stecke  die. 
Leute  an,  sei  verpestet,  verpeste  alles.  Halluzinationen  nicht  nachweisbar. 

Verweigert  hartnackig  die  Nahrung,  er  sei  faul,  stinke  schon.  Mufi 
mit  der  Sonde  gefuttert  werden.  Unrein  mit  Kot  und  Urin,  Decubitus- 
neigung,  Cornealgeschwiire.  Odem  der  Beine.  Schwache  Herztatigkeit. 
Kein  Eiweifi,  zunehmende  bronchitische  Erscheinungen. 

11.  VI.  Tod  unter  rasch  zunehmender  Benommenheit. 

Sektion  ergibt  eine  graue  Degeneration  der  Hinterstrange  des  Rucken- 
marks,  frischen  Blutergufi  in  die  basale  Pia,  besonders  im  Bereich  des 
Schlafen-  und  Stirnlappens.  Hochgradige  Artcriosklerose  der  makroskopisch 
sichtbaren  Hirngefafie.  Verdickung  der  Pia  iiber  der  Konvexitat,  Atrophie 
des  Gehirns,  besonders  in  den  Stirnlappen.  Pyelonephritis  und  Cystitis. 
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Die  Diagnose  Paralyse  war  hier  schon  im  Leben  ausgeschlossen 
worden,  weil  keine  Schwache  des  Gedachtnisses,  kein  Mangel  der 
Orientierung,  erhaltene  Aufmerksamkeit,  ein  gleichmaBiger,  anhal- 
tender,  schwer  depressiver  Affekt  beobachtet  worden  waren.  Es 
erschien  sogar  durch  die  eigenen  Angaben  des  Kranken  wahr- 
scheinlich,  daB  die  von  seinen  Angehorigen  angeblich  vor  der  Auf- 
nahme  vermerkte  geistige  Schwache  nur  durch  sein  stilles,  in  sich 
gekehrtes  Wesen,  seine  angstliche,  durch  Wahnideen  veranlaBte  Zu- 
ruckhaltung  vorgetauscht  worden  war. 

Eine  senile  Demenz  lieB  sich  ebenso  bei  der  gut  erhaltenen 
Merkfahigkeit  ausschlieBen.  Gegen  eine  Melancholie  des  Riick- 
bildungsalters  sprach  die  offenbar  schon  sehr  lange  Dauer  der  Krank- 
heit,  die  Menge  der  Sinnestauschungen  und  die  epileptiformen  und 
apoplektiformen  Anfalle  aus  friiherer  Zeit,  wenn  man  diese  uber- 
haupt  mit  dem  spateren  Krankheitsbild  in  Beziehung  bringen  will. 

Auch  gegen  die  an  den  alkoholischen  Wahnsinn  erinnernden 
halluzinatorischen  Zustande,  welche  ofters  in  einer  vorubergehenden 
und  chronischen  Form  bei  Tabischen  beobachtet  wurden,  und  viel- 
leicht  am  ehesten  in  direkterer  Beziehung  zu  Tabes  stehen,  sprach 
das  Krankheitsbild,  in  dem  wenigstens  spater  die  Selbstbeschul- 
digungen,  die  depressive  Stimmung  vorherrschten. 

Am  ehesten  findet  man  wohl  ahnliche  Krankheitsbilder  noch 
unter  den  Depressionszustanden  des  Seniums,  wogegen  allerdings 
wieder  spricht,  daB  die  Krankheitsanfange  bis  in  das  4.  Lebens- 
jahrzehnt  zuriickgehen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  hier  auBer  den  tabischen 
Veranderungen  im  Riickenmark  eine  hyperplastische  Verdickung  der 
Pia  der  Konvexitat,  leichte  Verdichtung  der  Gliaoberflache  der 
Hirnrinde,  leichte  regressive  Veranderungen  an  den  Kindengefafien 
bei  Fehlen  aller  Infiltrate,  maBige  Uberpigmentierung  der  Ganglien- 
zellen,  keinen  schweren  Zell-  und  Markfaserausfall,  in  den  tieferen 
Rindenschichten  zahlreiche  Gliazellen,  welche  wenige,  auBerordent- 
lich  lange,  dttnne  Gliafasern  gebildet  hatten  (Taf.  XI,  Fig.  2). 

Residuen  fruherer  luetischer  Prozesse  lieBen  sich  im  Gehirn 
nicht  nachweisen,  allerdings  ist  nicht  das  ganze  Gehirn  durchsucht 
worden.  — 

Diese  zwei  Falle,  zusammen  mit  einem  Falle  von  Apoplexie  bei 
einem  alten  Tabiker,  bei  welchem  sich  auch  keinerlei  paralytische 
Veranderungen  in  der  Rinde  nachweisen  lieBen,  konnen  zunachst  als 
hi  Beweis  dafur  dienen,  daB  nicht  cine  jede  Tabes  mit  paralytischen 
Veranderungen  in  der  Hirnrinde  einhergeht. 

Iliatologlsche  und  histopathologiache  Arbeiten.    1.  Band.  lg 
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Weiter  zeigten  diese  Beispiele,  daB  es  der  histologischen  Unter- 
suchung  leiclit  wird,  die  Frage  zu  entscheiden,  ob  eine  Demenz  bei 
Tabes  auf  eine  paralytische  oder  auf  eine  Kindenerkrankung  anderer 
Art  zuruckzufiihren  ist.  So  wird  sich  nun  leichter  die  Frage  Ibsen 
lassen,  ob  die  Tabesparalysen  teilweise  mit  einer  eigenartig  ge- 
farbten  Demenz  einhergehen  und  ob  es  eine  besondere  Demenz  nicht 
paralytischer  Herkunft  bei  Tabes  gibt.  Der  angefuhrte  Fall  kann 
einstweilen  nur  einen  kasuistischen  Wert  haben. 

Jetzt  schon  diirfte  feststehen,  was  jiingst  erst 
wieder  Gaupp  in  Frage  gestellt  hat,  daB  wohl  die 
m e i s t e n  F a  1 1  e  von  Tabesdemenz  Paralyser!  s i  n  d , 
daB  aber  andererseits  nicht  jedc  Demenz  bei  Tabes 
p a  i  a  lytischer  Herkunft  s  e i  n  m u  B. 

Andere  unklare  Falle. 
Xacli  Besprechung  der  Falle,  welche  jenen  Krankheitsformen 
zugehoren,  die  erfahrungsgemaB  von  der  Paralyse  am  schwersten 
abzutrennen  sind,  verbleiben  nicht  mehr  sehr  zahlreiche  Beobach- 
tungen,  in  welchen  die  histologische  Untersuchung  eine  Paralyse 
ergab,  wahrend  nach  der  klinischen  Betrachtung  eine  solche  nicht 
in  Frage  zu  kommen  oder  wenigstens  nicht  sicher  erkennbar  schien 
oder  wo  umgekehrt  das  Mikroskop  nicht  paralytische  Veranderungen 
zeigte,  nachdem  am  Krankenbette  eine  Paralyse  angenommen 
worden  war. 

Unter  der  ersteren  Gruppc  vcrdient  wohl  ein  Fall  besonderes 
Interesse.  Hier  war  im  Leben  wegen  des  Fehlens  paralytischer 
Lahmungserscheinungen  und  des  Vorhandenseins  eines  von  der  ge- 
wOhnlichen  paralytischen  Verblodung  nach  manchcr  Bichtung  er- 
heblich  abweichenden  Demenzzustandes  eine  Paralyse  ausgeschlossen 
worden,  so  daB  ein  plotzlicher  Tod  die  vielfachen  diagnostischen 
Schwierigkeiten,  welche  der  Fall  aufgab,  noch  zu  vermehren  schien, 
bis  die  Gewebs-Untersuchung  eine  Paralyse  feststellte. 

XXIII. 

Der  Fabrikant  X.,  37  Jahre  alt,  stammt  aus  einer  sehr  belastetrn 
Familie,  sein  Bmder  war  wegen  manisch-depressiven  Irreseins  in  der 
Anstalt  behandelt  worden. 

Pat.  war  immer  ein  Sonderling,  scheu,  zuriickgezogen,  unpraktisch. 
Seit  einigen  Jahren  mied  er  seine  Familie,  verkehrte  mit  niemand  mehr. 
Seit  2 — 3  Wochen  klagte  er  liber  Mtldigkeit,  er  sei  zu  keiner  geistigen 
Arbeit  mehr  fahig. 

Am  25.  XII.  98  erkrankte  er  an  einer  Angina  mit  geringem  Fieber. 
Beim  Besuch  des  Arztes  heftiger  Angstzustand :  „Helfen  Sir  mir,  retten 
Sie  mich,  ich  sterbe,  ich  fiihle  hier  auf  der  Brust  so  eine  Angst."  Mit 
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vvirrem  Blick  rannte  er  angstvoll  im  Zimmer  umher,  riB  sich  die  Kleider 
vom  Leibe,  warf  sie  auf  den  Boden,  lieB  sich  aber  schlieBlich  beruhigen. 
In  den  nachsten  Tagen  kehrten  solche  Zustande  noch  bfter  wieder. 

Man  brachte  ihn  in  ein  Sanatorium,  von  wo  er  am  15.  I.  99  wegen 
zunehmender  Erregung  nach  der  Irrenanstalt  uberftlhrt  wurde. 

Bei  der  Aufnahme  verstbrt,  angstlich,  redet  leise  vor  sich  hin,  folgt 
ohne  Widerstreben  zur  Abteilung. 

16.  I.  Halluziniert  lebhaft,  spricht  leise  mit  den  Stimmen,  gibt 
auf  Fragen  keine  Antwort.  Gegen  Abend  sehr  erregt,  springt  pldtzlich 
aus  dem  Bett,  steckt  den  Kopf  ins  Wasser,  spricht  fortwahrend,  kommt 
von  einem  ins  andere,  agitiert  dabei  lebhaft  mit  den  Handen.  Die  Nacht 
ganz  schlaflos. 

17.  I.  Andauernd  angstlicher,  verstorter  Gesichtsausdruck,  halluzi- 
niert lebhaft,  sagt  bfters  leise:  „Fenster  auf,  Fenster  auf!"  1st  nicht 
zuganglich. 

18.  I.  Erzahlt  auf  Befragen,  er  habe  die  Seelen  seiner  Vorfahren 
gesehen,  sein  Vater  sei  ihm  im  Riicken  gesessen  und  habe  gesagt: 
„Fritz,  wie  kannst  Du  mich  verkaufen  fur  ein  Los,  mein  Seelenheil 
verkaufen  fur  ein  Los;  wenn  Du  Dich  bewegst,  so  tust  Du  mir  well!" 
Die  Mutter  sei  auch  an  der  Wand  gewesen,  auch  seine  Schwester,  auf 
einmal  habe  er  ihre  Engelsstimme  im  Kopf  gehort.  ,,Sie  war  ein  Engel 
I.  Klasse."  Auch  sein  Bruder  sei  ein  Engel  I.  Klasse  gewesen,  ,,er  war 
direkt  vor  mir  in  einer  Chininflasche".  Seine  Schwester  habe  sich  fort- 
wahrend frisiert. 

Spater  liegt  er  mit  dem  Kopf  der  Wand  zugekehrt  und  spricht 
fortwahrend,  wie  wenn  er  Stimmen  Antwort  gebe. 

„Samstag  war  ich,  glaube  ich,  in  W.  so  ja  —  Freitag  habe  ich 
unterschrieben  —  ist  ein  fruheres  Stiick  von  Ibsen,  das  ich  undeutlich 
im  Gedachtnis  habe  —  ja!  —  nein!  —  nein!  —  ich  glaube  auch  nicht  — 
vielleicht  ja  —  Sonntag  abend  —  das  kann  ich  nicht  sagen,  das  weiB 
ich  nicht  mehr  —  deswegen  habe  ich  Beziehungen  zur  Loge  —  ja  — 
woher  weifi  der  das?"  — 

Auf  die  Frage:  „Mit  wem  sprechen  Sie  denn  ?"  gibt  er  keine 
Antwort,  nach  einiger  Zeit  fragt  er:  „Wer  sind  Sie  denn,  sind  Sie 
der  Assistenzarzt  ?  Stbren  Sie  mich  nicht,  ich  sprach  mit  Dr.  P.,  der 
mich  eben  elektrisiert.  Entschuldigen  Sie,  daB  ich  mich  nicht  umdrehe, 
und  Ihnen  guten  Morgen  sage,  ich  habe  aber  Angst,  der  Schleier  reiBt, 
der  uber  mein  Gesicht  gebreitet  ist." 

Sagt  dem  Pfleger,  er  habe  ein  Kind  im  Leib  vom  Doktor  in  Wies- 
baden, er  solle  ihm  ein  Klystier  geben,  daB  es  wegginge.  Man  habe  ihm 
Lose  gestohlen,  er  bittet,  zum  Kollekteur  zu  schicken  und  zu  fragen, 
ob  der  Gewinst  schon  erhoben  sei. 

Kennt  die  Arzte  der  Anstalt,  seinen  Pfleger  mit  Namen,  ist  zeitlich 
und  ortlich  gut  orientiert.  Keine  Gedachtnisstflrung.  Pupillen  zeigen 
nichts  Abnormales,  die  Sprache  ist  glatt  und  fliefiend.  Normale 
Reflexe. 

20.  I.  Liegt  viel  mit  geschlossenen  Augen  da,  offenbar  halluzinierend, 
zeitweilig  angstlich  erregt,  glaubt  zu  sterben.  Zeitweilig  Verbigeration: 
„Heil  alien  Lebenden,  Heil  alien  Toten,  Heil  alien  Lebenden,  nicht  Heil 
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den  Toten.  Kann  nicht  reden  nach  alter  Art,  kann  nicht  reden  nach  alter 
Art,  mochte  gleich  nach  Frankfurt,  mochte  gleich  nach  Frankfurt.  Alle 
sollen  leben,  alle  sollen  leben,  alle  sollen  nicht  leben,  alle  sollen  nicht 
leben  (immer  wiederholt),  kein  Heil  und  kein  Wohl,  kein  Heil  und 
kein  Wohl." 

21.  I.  Erzahlt  die  unsinnigsten  Erlebnisse,  die  er  in  der  Nacht 
gehabt  hatte: 

„Ich  habe  geglaubt,  Seine  Majestat  sei  hier,  mein  Bruder  hat  ge- 
rufen  Jetzt  sind  wir  Hiihner,  ich  bin  ein  Hahn',  ,Kikeriki'  hat  er  ge- 
macht.  Die  Kaiserin  war  eine  Henne.  Mein  Bruder  hat  gesagt  Jetzt  sind 
wir  alle  Papste,  jetzt  sind  wir  Molche,  jetzt  sind  wir  Grafen'.  Ich  habe 
mich  hinter  den  Ofen  gesteckt.  da  hat  man  die  Fliigel  nicht  gesehen, 
welche  ich  habe,  Fledermausfliigel.  Meine  Mutter  war  eine  Fliege.  Raben 
waren  die  Leute  und  Mause.  Die  Seele  meiner  Mutter  war  auf  meinem 
Kopf  gesessen  und  hat  onaniert  mit  mir." 

25.  I.  „Die  Stimme  meines  Vaters  hat  mir  aus  der  Holle  zugerufen : 
„Ich  hoi'  Dich  heute  urn  Mitternacht!  Bums!  Ich  habe  die  ganze  Nacht 
veronaniert."  Zeitweilig  angstliche  Erregungszustande  mit  impulsiven 
Gewalthandlungen. 

26.  I.  Redet  sehr  viel,  dabei  fallt  die  Neigung  auf,  im  nachsten 
Satz  immer  den  vorausgegangenen  zu  negieren,  immer  zu  wiederholen. 

„Dr.  F.  habe  ich  zu  einer  Maus  gemacht,  habe  ich  nicht  zu  einer 
Maus  gemacht,  Sie  sind  mein  Freund,  Sie  sind  nicht  mein  Freund,  im 
Traum  habe  ich  Manna  gegessen,  habe  ich  nicht  Manna  gegessen." 

Sagt  plotzlich  einmal:  ,,Ich  bin  doch  sehr  krank!"  In  seinem  Wesen 
zunehmend  maniriert:  kneift  die  Augen  beim  Sprechen  eigenartig  zu, 
lispelt,  verzieht  das  Gesicht,  verharrt  manchmal  in  sonderbaren  Hal- 
tungen.  Andeutung  iron  Eatalepsie. 

29.  I.  Erzahlt,  Dr.  P.  habe  ihm  gesagt,  er  habe  die  Bubonenpest, 
„wenn  Du  in  ein  Gretchen  verwandelt  werden  willst,  mufit  Du  mir  Dein 
Vermogen  vermachen."  Der  Vertrag  sei  in  goldener  Schrift  an  die  Wand 
geschrieben  worden. 

Auf  die  Frage,  ob  er  es  denn  wirklich  glaube,  meint  er,  das 
muBten  wohl  Wahnvorstellungen  sein. 

Erzahlt,  daB  ihm  oft  Gedanken  aufstiegen,  die  er  nicht  los  werden 
konnte.  So  sei  ihm  der  Gedanke  gekommen,  seinen  Warter  als  Heir  X. 
ins  Bett  zu  legen  und  sich  als  Waiter  aufzuspielen. 

Beim  Rasieren  sei  ihm  der  Gedanke  gekommen,  er  musse  sich  oder 
dem  Pfleger  die  Kehle  durchschneiden. 

Klagt,  es  kamen  ihm  immer  so  schlechte  Gedanken,  Schimpfworte,  die 
so  hiiBlich  seien,  daB  er  sie  nicht  wieder  sagen  wolle,  sie  wiirden  in 
seinem  Innern  laut. 

28.  II.  1st  ruhig  geworden,  freier,  beschaftigt  sich  im  Garten,  liest, 
klagt  aber,  wenn  er  eine  Zeitlang  gelesen  habe,  konne  er  nichts  mehr 
auffassen.  Er  gibt  an,  noch  bin  und  wieder  Schimpfnamen  zu  horen. 
Erholt  sich  korperlich  sehr. 

16.  III.  Wieder  gebundener,  verstorter  in  seinem  Wesen,  klagt, 
daB  in  seinem  Kopfe  immer  ganz  unsinnige  Verse  entstUnden,  Schimpf- 
reden  auftauchten. 
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Als  ein  Beispiel  eines  solchen  Verses  fuhrt  er  an:  „Du  bist  ein 
Rauber  meiner  Ehre,  wenn  ich  mich  jetzt  so  beschwere." 

20.  III.  Zunehmend  angstlich-verstbrtes  Wesen,  hort  viele  Stiramen, 
zum  Beispiel: 

„Das  hattest  Du  nicht  sagen  sollen,  Du  Lump,  jetzt  ist  es  genug, 
Du  Lump,  jetzt  stirbst  Du  heute  nacht  in  Krampfen,  jetzt  nor,  Du  Sau- 
Iump,  heute  nacht  wirst  Du  erschosscn  urn  11  Uhr,  oder  gehangt,  gehangt, 
gehangt!" 

22.  III.  AuBert  wiederholt  Angst,  er  konne  einen  Krampfanfall 
bt'kommen. 

17.  IV.  Zunehmende  hypochondrische  Stimmung,  massenhafte  Stn- 
sationen,  er  habe  das  Geftihl,  als  wenn  Gasblaschen  in  seinem  Gehirn 
aufstiegen,  sein  Blut  sich  eindicke,  er  konne  nicht  mehr  mit  Verstaml 
lesen.  Beschaftigt  sich  ungemein  viel  mit  seincn  Empfindungen,  sucht 
allerlei  Erklarungen  dafiir,  gibt  die  eingehendsten  Schilderungen  davon. 
GroBes  Arztbediirfnis. 

18.  IV.  Plotzlicher,  heftigcr  Angstzusland.  Erzahlt  nachher,  er 
habe  drei  Stimmen  zu  gleicher  Zeit  gehort,  die  erste  sei  auf  seiner  Stirn 
gesessen,  sie  hatten  standig  gesagt:  „er  onaniert,  er  onaniert,  er  wird 
irrsinnig,  er  verliert  den  Verstand."  Er  habe  dann  gefuhlt,  wie  sein 
Glied  eingeschrumpft,  sein  Blut  nicht  mehr  weiter  geflossen  sei,  alios 
sich  eingekrampft  habe  in  seinem  Korper. 

19.  IV.  Ruhiger,  meint  zu  f  iihlen,  wie  jemand  in  seinem  Gehirn  schreibt. 
22.  IV.  Halluziniert  wieder  viel.  Sonderbare  Sensationen:  in  seinem 

Gehirn  schnurre  auf  der  einen  Seite  ein  Radchen,  auBerdem  wiirde  von 
rechts  nach  links  darin  geschrieben.  Es  gehe  mit  ihm  zu  Ende  und  er 
habe  hochstens  noch  drei  Tage  zu  leben.  Angstliches  Wesen. 

28.  IV.  Sein  Gehirn  sei  in  Stiicke  gegangen,  er  konne  auch  nicht 
mehr  sprechen.  Heute  wird  zum  erstenmal  festgestellt,  daB  die  Pupillen 
different  sind,  ihre  Lichtreaktion  trage  ist.  Keine  Andeutung  von  Sprach- 
storung,  auch  sonst  keine  paralytischen  Symptome.  Gedachtnis  anschei- 
nend  nicht  gestort,  zeitlich  und  brtlich  gut  orientiert. 

29.  IV.  Es  sei  ihm,  als  ob  er  Rader  im  Kopf  hatte,  in  seinem 
Kopf  sprachen  fortwahrend  herumwandernde  Stimmen  unsinniges  Zeug. 

2.  V.  Fiihlt,  wie  sein  Hirn  auf  der  einen  Seite  sich  gesenkt  hat. 
Es  wird  jedenTag  weniger.  Schildert  eingehend  seine  komplizierten  Sen- 
sationen. 

6.  V.  Spricht  lispelnd,  erzahlt,  er  verliere  seine  Sprache,  er  konne 
sich  nicht  mehr  bewegen,  liegt  meist  starr  da,  oder  macht  nur  langsame, 
kleine  Bewegungen. 

29.  V.  Hort  fortwahrend  Stimmen  vorn  und  hinten  im  Kopf,  sieht 
Inschriften  an  der  Wand,  will  nicht  essen,  da  seine  Kehle  zu  sei. 

7.  VI.  Erscheint  auffallend  gedriickt,  angstlich.  Gestern  abend  38,5. 
Leichte  katarrhalische  Erscheinungen.  Heute  morgen  verfarbt  sich  Pat., 
einige  Zuckungen  in  den  Bulbi  und  Handen  und  plotzlicher  Tod. 

Die  Sektion  ergab  eine  leichte  Trubung  und  Verdickung  der  Pia 
liber  dem  Stirnhirn,  keine  deutliche  Atrophie  der  Rinde,  Ependymwuche- 
rung  im  4.  Ventrikel.  Katarrhalische  Erscheinungen  in  der  Lunge,  fettige 
Degeneration  der  Leber,  starke  Hyperamie  der  Nieren. 


278 


Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigte  den  Befund  der  Paralyse, 
die  Veranderungen  waren  in  der  ganzen  Rinde  verbreitet,  noch  leicht.' 
Im  Riickenmark  war  in  den  Hinterstrangen  eine  leichte  Degeneration 
nachweisbar. 

Die  Diagnose  der  Paralyse  war  hier  im  Leben  deshalb  nicht 
gestellt  worden,  weil  die  korperlichen  Erscheinungen  der  Paralyse 
fehlten  oder  wenigstens  fur  die  Sicherung  der  Diagnose  nicht  aus- 
reichend  waren,  Denn  erstkurz  vor  dem  Tode  war  eine  verschiedene 
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Fig.  23.    GliawucheruDg  aus  der  tieferen  Stirnhimrinde  eines  Falles  von 
plotzlich  verstorbener  Katatonie.    Zeichnung.    Weigertsche  Gliafarbung. 
Zeifs.    Homogen.    Immers.  1,30. 


Weite  der  Pupillen  und  eine  trage  Reaktion  bemerkbar  geworden, 
eine  Erscheinung,  die  ja  nicht  zwingend  auf  Paralyse  hinweist,  und 
auch  deswegen  nicht  hoch  bewertet  werden  konnte,  weil  gleichzeitig 
alle  anderen  paralytischen  Lahmungszeichen  mangelten. 

Audi  in  dem  psychisclien  Zustande  des  Kranken  fand  sich  man- 
cherlei,  was  von  der  gewohnlichcn  paralytischen  Demenz  abwich. 
Der  Patient  orientierte  sich  rasch,  zeigte  keine  Schwache  des  Ge- 
dachtnisses,  er  halluzinierte  lebhaft,  machtc  viclfach  Auflerungen, 
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die  auf  ein  Krankheitsgeftihl  hindeuteten,  zeitweilig  trat  das  Zwang- 
hafte  in  seinem  Denken  sehr  deutlich  hervor  und  kam  dem  Kranken 
selbst  zum  Bewufltsein.  Bei  aller  Unsinnigkeit  der  Wahnbildung 
i'ehlte  das  kritiklos  Phantastische,  Egozentrische  der  Wahnbildung 
der  Paralytiker,  es  war  mehr  der  absurd  groteske,  zerfahrene 
Charakter  der  Wahnideen  auffallig,  wie  wir  inn  zuweilen  bei  der 
Dementia  pracox  finden.  Manchmal  erschien  das  Verhalten  des 
Kranken  maniriert,  Zeichen  von  Katalepsie  traten  hervor,  auch  die 
Neigung  zur  Verbigeration,  zur  Gegenuberstellung  der  Satze  in  Be- 
jahung  und  Verneinung  war  bemerkenswert.  Dabei  war  der  Kranke 
wieder  zuganglich,  arztbediirftig,  Negativismus  war  nicht  bemerkbar. 
In  seinem  hypochondrischen  Stadium  unterschied  er  sich  von  dem 
gewohnlichen  Paralytiker  durch  die  cingehendsten  Schilderungen 
seiner  Sensationen,  (lurch  das  Bedurfnis,  sic  sich  und  anderen  zu 
erklaren.  Auch  bestand  ein  entsprcchender,  nachhaltiger  Affekt, 
a  us  dem  er  nicht  herauszubringen  war. 

Der  plotzliche  Tod  sprach  ja  wieder  fur  Paralyse,  doch  haben 
wir  auch  einmal  einen  Katatoniker,  bei  welchem  die  histologische 
Untersuchung  nur  die  bei  der  Katatonie  schon  ofter  beschriebenen 
Gliawucherungen  in  der  tiefercn  Rinde  ergab  (Taf.  VII,  Fig.  1 1  ; 
Taf.  XI,  Fig.  6;  Textfigur  23),  plotzlich  umsinken  und  nach  einigen 
Zuckungen  sterben  sehen,  und  auch  sonst  finden  wir  in  der  Literatur 
Mitteilungen,  nach  denen  offenbar  nicht  paralytische  Geisteskranke 
plotzlich  unter  cerebralen  Erscheinungen  ihr  Leben  beschlossen. 

Jedenfalls  beweist  der  Fall,  daft  durchaus  nicht  immer,  wie 
neuerdings  wieder  Friedmann  gemeint  hat,  schon  im  Frtihstadium 
der  Paralyse  fur  diese  bezeichnende  Lahmungserscheinungen  nach- 
weisbar  sein  mussen.  Dabei  gibt  es  sicher  Falle,  in  welchen  auch 
ohne  diese,  lediglich  aus  der  Eigenart  der  paralytischen  Verblodung, 
der  Zustand  richtig  erkannt  werden  kann.  Naturlich  wird  die 
Diagnose  aber  unsicher  bleiben  mussen,  wenn  die  geistige  Schwache, 
wie  hier,  nicht  unwesentliche  Abweichungen  von  den  oben  geschil- 
derten  Eigentumlichkeiten  der  paralytischen  Verblodung  zeigt. 

Bis  jetzt  sind  solche  Fall  gewiB  oft  ungeklart  geblieben,  zumal 
ja  auch  der  Leichenbefund  nichts  Typisches  bot.  Mit  der  Mbglichkeit 
aber,  durch  die  histologische  Untersuchung  leicht  und  sicher  nach- 
zuweisen,  ob  solche  Falle  zur  Paralyse  gehbren  oder  nicht,  wird 
sich  auch  eine  einwandsfreie  Kasuistik  derartiger  von  dem  gewohn- 
lichen Typus  etwas  abweichender  Former]  sammeln  lassen.  Sie  wird 
dann  wieder  gestatten,  auch  an  solchen  Beobachtungen  leichter  para- 
lytische Eigentumlichkeiten  herauszufinden. 
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Jetzt  aber  schon  scheint  in  Hinblick  auf  andere  Beobachtungen, 
die  hier  nur  angedeutet  wcrden  konnen,  die  Vermutung  begriindet, 
daB  unter  Umstanden  durch  einc  schwere  erbliche  Belastung  und 
eine  von  Jugend  auf  abnorme  Individuality  selbst  in  die  jede  Per- 
sonlichkeit  so  vollig  verwischende  Paralyse  eigenartige  Ziige  hinein- 
getragen  werden  konnen.  Allerdings  diirften  dabei  immer  nur  die 
ersten  Krankheitsstadien  in  Frage  kommen.  Und  auch  im  vorliegen- 
den  Falle  konnte  wohl  nur  deshalb  die  Diagnose  zweifelhaft  bleiben, 
weil  durch  den  raschen  Tod  die  voile  Krankheitsentwicklung  ver- 
hindert  wurde.  — 

Noch  mehr  TJberraschung  bereitete  das  Ergebnis  der  histolo- 
gischen  Untersuchung  in  einem  Falle,  in  welchem  im  Leben  die  Diag- 
nose auf  Imbecillitat  mit  Epilepsie  gestcllt  worden  war. 

XXIV. 

X.  Sen.,  Schtilerin,  11  Jahre  alt,  wird  am  15.  I.  96  in  die  Anstalt 
aufgenommen.  Vaters-Bruder  Idiot.  Vater  etwas  schwachsinnig.  Lues 
bestritten.  Mutters  Vater  starb  durch  Selbstmord.  Von  den  7  Geschwistern 
starben  4  ganz  klein,  eines  hat  Wolfsrachen,  aufierdeni  wird  ein  MiB- 
fall  zugegeben. 

Pat.  entwickelte  sich  normal  bis  zum  2.  Jahre,  wo  sie  zum  erstenmal 
einen  Krampfanfall  bekam.  Zuckungen  in  den  Augen,  Armen  and  Beinen, 
drei  Stunden  lang.  Dabei  kein  Fieber,  keine  anderweitigen  Hirnerschei- 
nungen.  Die  Anfalle  wiederholten  sich  in  der  Folge  alle  5 — 6  Wochen. 
Haufiges  Bettnassen.  Entwickelte  sich  korperlich  gut,  geistig  nur  lang- 
sam.  Wegen  der  Anfalle  nur  unregelmafiiger  Schulbesuch. 

94  und  95  weniger  Anfalle.  In  der  letzten  Zeit  gehauft,  mehrmals 
taglich.  In  der  Zeit  zwischen  den  Anfallen  unruhig,  sang  und  pfiff,  ver- 
liefl  das  Bett. 

16.  I.  96.  Aufnahme  in  die  Anstalt.  Am  Tage  und  in  der  Nacht 
38  Krarapfanfalle,  von  wenigen  Minuten  Dauer  mit  allgemeinen  Konvul- 
sionen.  Erholt  sich  von  jedem  Anfalle  rasch,  ist  dann  unruhig,  pfeift,  lacht, 
wirft  alles  durcheinander. 

17.  I.  Keinen  Anfall,  andauernd  erregt,  unruhig,  schwatzt. 

18.  I.  Funf  Anfalle,  sehr  unruhig. 

20.  I.  Sehr  munter,  lebhaft,  singt,  pfeift  viel,  achtet  aul'  ihre  Um- 
gebung.  Sehr  mangelhafte  Schulkenntnisse,  zeitlich  und  brtlich  orientiert. 

Etwas  anstoBende  Sprache,  keine  Pupillenstbrungen,  lebhafte 
Patellarreflexe. 

24.  I.  Gereizt,  schimpft,  verlangt  nach  Hause.  Beschaftigt  sich 
etwas  mit  Handarbeil. 

30.  I.  Ohne  Anfalle,  aber  andauernd  unruhig,  mischt  sich  in  alles, 
unvertraglich  und  zankisch. 

14.  VII.  Nur  noch  vereinzelte  Anfalle,  ist  etwas  ruhiger  geworden, 
doch  immer  noch  reizbar.  Vom  Vater  abgeholt. 

31.  I.  01.  Zweite  Aufnahme.  War  seit  4  Jahren  auf  dem  Lande  in 
einer  Familic  untergebracht,  hatte  nur  bin  und  wieder  leichte  epileptische 
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Anfalle,  erschien  schwach  im  Kopf,  aber  bot  sonst  keine  Zeichen  geistiger 
Stbrung. 

August  1901  traten  wahrend  der  Menses  starkere  Anfalle  auf :  drehte 
sich  im  Kreise,  fiel  hin  und  war  langere  Zeit  bewuBtlos.  Unruhiger 
Schlaf.  Seit  4  Wochen  spricht  sie  zuweilen  vor  sich  hin,  als  ob  sie  sich 
mit  jemand  unterhielte.  Am  26.  I.  starkere  Erregung  und  Verwirrt- 
heit,  hort  Stimmen  und  redet  mit  diesen.  Erregt  bis  heute.  Bei  der  Auf- 
nahme  verwirrtes  Wesen,  fragt,  wo  sie  sei,  erkennt  niemand  mehr  von 
ihrem  fruheren  Aufenthalt  her. 

Am  nachsten  Tage  etwas  klarer,  erkennt  eine  Pflegerin  wieder,  sucht 
sich  durch  Fragen  zu  orientieren. 

13.  II.  Zeitweilig  verwirrt,  unruhig,  hort  Stimmen  vom  Garten 
herauf,  spricht  von  den  Buren,  die  sie  an  der  Ture  stehen  sieht,  angstlich. 
Dazwischen  wieder  ruhig,  zuganglich. 

20.  II.  Scheint  andauernd  zu  halluzinieren,  auflert  oft  Angst,  schreit 
und  weint. 

26.  II.  In  den  letzten  Tagen  zunehmend  apathisch,  schlafsuchtig. 
Sieht  Schlangen,  Kafer,  verfallt  korperlich.  Da  sie  in  letzter  Zeit  Brom 
bekommen,  und  der  Verdacht  besteht,  daB  eine  Bromintoxikation  vorliegt, 
wird  das  Brom  ausgesetzt. 

1.  III.  Zunehmende  korperlichc  Hinfalligkeit,  bringt  nur  lallende 
Tone  heraus. 

4.  III.  Stirbt  unter  der  Erscheinung  zunehmenden  kbrperlichen 
Verfalls. 

Sektion  12  Std.  p.  m. 

Dura  liegt  dem  Gehirn  straff  an,  aus  dem  Duralsack  entleert  sich 
nur  wenig  klare  Flussigkeit.  Pia  leicht  getrubt,  sehr  blutreich,  laBt 
sich  uber  der  ganzen  vorderen  Mantelhalfte  nur  mit  oberflachlichen, 
ausgedehnten  Dekortikationen  abziehen.  Hirnrinde  nicht  deutlich  ver- 
schmalert,  Ventrikel  nicht  erweitert,  keine  Ependymgranulation.  Am 
Ruckenmark  makroskopisch  keine  Veranderung. 

Hirngewicht  1125  gr. 

Milz  etwas  vergrbBert.  Bronchopneumonische  Herde  in  den  Unter- 
lappen  beider  Lungen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  den  typischen  Befund  der 
Paralyse.  Im  Ruckenmark  eine  deutliche  Randsklerose,  eine  leichte  Pyra- 
midenseitenstrangaffektion  und  ganz  leichte  Veranderungen  in  den  Hinter- 
strangen. 

DaB  dieses  Krankheitsbild  von  seinen  ersten  AuBerungen  an, 
den  epileptischen  Anfallen  im  zweiten  Lebensjahr,  eine  Paralyse  war, 
kann  wohl  kaum  ernstlich  in  Frage  kommen. 

Audi  wahrend  des  ersten  Anstaltsaufenthaltes  der  Pat.  er- 
innerte  nichts  an  eine  Paralyse.  Die  Sprachstbrung  erschien  mehr 
als  ein  angeborener  Sprachfehler,  wie  man  ihn  ofters  bei  Imbecillen 
findet.  Jedenfalls  sieht  man  auch  nicht  bei  der  Paralyse  massenhafte 
Anfalle,  wie  sie  die  Patientin  zeigte,  ohne  nachhaltigere  Wirkung 
vorttbergehen.  Ein  Paralytiker,  der  38  Anfalle  hat,  pflegt  sich  erst 
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langsam  aus  einer  tiefen  BewulHseinsstorung  zu  erholen.  Auch  der 
Erregungszustand,  der  damals  best&nd,  mit  dem  reizbaren,  zankischen, 
unvertraglichen  Wesen  erinnerte  nicht  an  Paralyse  und  fand  als 
epileptischer  Erregungszustand  eines  imbecillcn  Kindes  eine  an 
scheinend  vollig  befriedigende  Auffassung. 

Auch  bei  der  zweiten  Aufnahme  erinnerte  die  Kranke  nicht  an 
eine  Paralyse.  Sie  hatte  sich  in  den  funf  Jahren  seit  ihrer  Auf- 
nahme  wenig  verandert,  hatte  schliefilich  im  AnschluB  an  gehaufte 
Anfalle  Erregungszustande  und  Halluzinationen  bekommen,  die  sich 
wieder  eher  als  Erscheinungen  einer  Epilepsie  als  einer  Para- 
lyse erklaren  liefien.  Leider  findcn  wir  keine  Bemerkungen 
iiber  den  kbrperlichen  Befund  bei  der  zweiten  Aufnahme  in 
der  Krankengeschichte.  Erst  in  den  letzten  Tagen  der  Krank- 
heit  wurde  bei  der  raschen  Zunahme  der  Lahinungserscheinungen 
das  Ktankheitsbild  nicht  mehr  durch  die  Annahme  einer  Epilepsie 
allein  erklarbar.  Die  Moglichkeit  einer  Bromintoxikation,  eines  Hirn- 
tumors  wurde  erwogen.  Die  Sektion  und  die  mikroskopische  Unter- 
suchung  ergaben  dann  die  Veranderungen  der  Paralyse,  und  zwarVer- 
anderungen,  die  offenbar  schon  seit  langer  Zeit  bestanden  hatten. 

Es  ist  ja  ohne  weiteres  zuzugeben,  dafi  bei  einem  Falle,  der 
klinisch  klar  scheint  und  in  seiner  Gestaltung  bei  oberi'lachlicher 
Betrachtung  nicht  aus  der  angenommenen  Krankheit  herauszutreten 
scheint,  manchmal  weniger  sorgsam  beobachtet  zu  werden  pflegt. 
So  hatte  eine  genauere  Untersuchung  vielleicht  schon  friiher  Er- 
scheinungen aufgedeckt,  die  cine  richtige  Beurteilung  ermoglicht 
hatten.  Jedcnfalls  aber  wurde  es  sich  in  diesem  Falle  nur  urn  ein 
Hinzutrcten  einer  Paralyse  zu  einer  Epilepsie  handeln  konnen,  Avobei 
nur  nicht  feststellbar  bleibt,  wann  die  Paralyse  ihren  Anfang  ge- 
no in  men  hat. 

Dieser  Fall  scheint  aber  nicht  allein  dazustehen,  wir  finden  eine 
almliche  Beobachtung  bei  Vogt.  Er  fand  bei  einem  Kranken,  bei 
welchem  die  Diagnose  auf  Idiotie  mit  Epilepsie  gestellt  worden 
war,  eine  diffuse  Infiltration  der  Lymphscheiden  mit  Plasmazellen 
und  auch  im  iibrigen  mit  der  Paralyse  ubereinstimmende  Verande- 
rungen. Da  nach  der  Anamnese  eine  hereditare  Lues  wahrschein- 
lich  schien  und  auch  eine  Tragheit  der  Pupillenreaktion  bestanden 
hatte,  fafite  er  den  Fall  als  jugendliche  Paralyse  auf. 

Auch  Havet  erwahnt  einen  Fall  von  Imbecillitat  mit  Epilepsie, 
bei  dem  sich  Plasmazellen  in  der  Rinde  fanden  und  den  er  des- 
wegen  als  einen  Beweis  gegen  die  Auffassung  Vogt's  von  der  pathog- 
nomonischen  Bedeutung  der  Plasmazellen  ins  Feld  ftthrt. 
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Manches  scheint  dafiir  zu  sprechen,  daB  es  sich  wirklich  bei  diesen 
Fallen  urn  nichts  anderes  als  Paralysen  handelt  und  daB  vielleicht 
die  Paralyse  nur  deswegen  ubersehen  worden  ist,  weil  die  Diagnose 
der  Epilepsie  mit  Schwachsinn  festzustelien  schien.  Auch  hier  mag 
die  Paralyse  erst  zu  einer  Epilepsie  hinzugetreten  sein. 

Icli  fand  in  einem  Falle  von  jugendlicher  Paralyse,  bei  welchen 
in  der  Kindheit  Krampfe  aufgetreten  waren,  die  sich  spater  ver- 
loren  hatten,  neben  den  typisch  paralytischen  Veranderungen  eigen- 
tiimliche  Narben  im  Kleinhirn  und  den  Stammganglien,  die  jeden- 
falls  nicht  zur  paralytischen  Erkrankung  gehorten,  aber  vielleicht  als 
Uberreste  luetischer  Veranderungen  erklart  werden  konnten. 

So  mag  vielleicht  die  fruhere  Epilepsie  in  solchen  Fallen  mit 
einer  hereditaren  Hirnlues  in  Zusammenhang  stehen,  wahrend  die- 
selbe  noch  spater  eine  ^Paralyse  veranlaBt. 

In  dem  angefuhrten  Falle  fanden  sich  allerdings  solche  Narben 
nicht,  doch  ist  auch  nicht  das  ganze  Gehirn  durchsucht  worden. 

Noch  verwickelter  wird  aber  die  ganze  Frage  dadurch,  daB 
auch  bei  manchen  jugendlichen  Idioten  entziindliche  und  anscheinend 
nicht  der  nichteiterigen  Encephalitis  zugehorige  Rindenveranderun- 
gen  mit  Plasmazellen-Infiltrationen  vorkommen.  Leider  habe  ich 
bis  jetzt  nur  einige  kleine  Stiickchen  eines  solchen  Idiotengehirns 
untersuchen  konnen.  Die  Veranderungen  waren  hier  ganz  ahnlich 
der  Paralyse,  nur  fanden  sich  daneben  auch  wieder  eigenartig  ver- 
odete  Stellen  mit  verdickten  GefaBen  in  der  Hirnrinde,  die  wie 
Uberreste  eines  alten  Entziindungsherdes  aussahen.  Handelt  cs  sich 
auch  hierbei  urn  Paralysen?  Auch  die  ganze  Frage  der  meningo- 
encephalitischen  Idiotie  und  ihres  noch  ungeklarten  Verhaltnisses 
zu  den  Fruhformen  der  Paralyse  diirfte  hier  hereinspielen.  Vor 
Aufklarung  dieser  Schwierigkeiten  scheint  es  mir  aber  auch  noch 
verfrtiht,  mit  Bestimmtheit  zu  sagen,  daB  jene  Falle,  die  das  Bild 
einer  Idiotie  oder  Imbecillitat  mit  Epilepsie  geboten  hatten,  so  viele 
Griinde  auch  dafiir  zu  sprechen  scheinen,  Paralysen  sind.  Es  sind 
noch  genauere  klinische  Beobachtungen  und  weitere  histologisehe 
Untersuchungen  beizubringen,  ehe  nach  dieser  Richtung  hin  die 
Grenze  der  Paralyse  abgesteckt  werden  kann.  — 

Damit  sind  aber  auch  schon  aus  unserem  Beobachtungsmaterial 
die  Falle  aufgefiihrt,  bei  welchen  die  Rindenuntersuchung  das  Bild 
der  Paralyse  ergab,  wahrend  die  klinische  Beobachtung  zu  einer 
anderen  Auffassung  gefuhrt  hatte. 

Unter  der  zweiten  Gruppe  befand  sich  zunachst  eine  Anzahl  von 
Fallen,  welchen  gemeinsain  war,  dafi  sie  mit  durftiger  Anamnese  in 
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einem  agonalen  Zustande  oder  in  Krampfen  eingeliefert  wordcn 
waren  und  bei  denen  wegen  der  vorhandenen  Lahmungserscheinungen 
die  Diagnose  auf  Paralyse  gestellt  wurde,  wahrend  die  Sektion  einen 
Hirntumor,  eine  Blutung  oder  eine  tnbcrkulose  Meningitis  ergab. 
Es  ist  ja  wohlbekannt,  daB  bei  einem  BewuBtlosen  oder  in  Krampfen 
liegenden  Krankcn  die  Diagnose  auf  Paralyse  nicht  sicher  zu  stellen 
ist.  Hier  wird  aber  schon  immer  die  Leichenoffnung  Aufklarung 
bringen. 

Eine  eingehendere  Betrachtung  aber  erfordern  die  Falle,  welche 
ein  Zustandsbild  boten,  das  man  als  Delirium  acutum  zu  bezeichnen 
pflegt.  Es  ereignete  sich  hier  verschiedenemal,  daB,  wenn  die 
Erkrankung  Manner  im  Paralysealter  betroffen  hatte,  die  Diagnose 
auf  Paralyse  gestellt  worden  war,  wahrend  die  Nachpritfung  keinen 
Paralysebefund  zeigte. 

Das  Delirium  acutum  wird  heute  wohl  allgemein  nicht  mehr 
als  eine  eigene  Krankheit  aufgefaBt,  sondern  als  ein  Sammelbegriff 
fiir  verschiedenen  Krankheitsformen  zugehorige  Zustande,  die  das 
gemeinsam  haben,  daB  sir  nach  einem  akutcn  Beginn  unter  ungemein 
stilrmischer  Erregung  und  tiefster  Verworrenheit  in  kurzer  Zeit 
zum  Todc  ftlhren.  Der  Umstand,  dafi  sich  in  diesen  Zustanden  fast 
regelmafiig  gegen  Ende  der  Krankheit  Stbrungen  der  Sprache,  In- 
koordination  der  Bewegungen,  Zuckungen  einzelner  Muskeln  und 
Muskelgruppen  einstellen,  macht  eine  Verwechslung  mit  der  Para- 
lyse moglich. 

Die  pathologische  Histologic  hat  nun  bezuglich  eines  Teiles 
dieser  Falle  die  klinische  Beobachtung  bestatigen  konnen,  daB  sie 
mit  bakteriellen  Infcktionen  in  Zusammenhang  stehen. 

In  einzelnen  Fallen  konnten  im  Hirngewebe  selbst  Bakterien 
nachgewiesen  werden.  Nur  selten  fanden  sie  sich  in  groBeren  Mengen, 
viel  haufiger  nur  sehr  vereinzelt,  manchmal  waren  sie  im  Gehirn 
iiberhaupt  nicht  nachzuweisen,  wahrend  sie  im  Blut,  in  anden  n 
KorperorgaiKMi,  zahlreich  vorhanden  waren.  Die  Yeranderungen  im 
Gehirn  waren  dabei  vielfach  die  gleichen,  ob  darin  Bakterien  nach- 
zuweisen waren  oder  nicht,  so  daB  der  SchluB  gerechtfertigt  er- 
scheint,  daB  nicht  die  Bakterien  im  Hirn  selbst,  sondern  irgendwo 
im  Kbrper  erzeugte  und  durch  das  Blut  verbreitete  bakterielle  Gift- 
stoffe  die  Gewebsschadigung  verursachen.  tTber  die  pathologischen 
Befunde,  welche  in  der  Hirnrinde  bei  diesen  Fallen  erhoben  worden 
sind,  herrscht  nach  Cbamee  im  wesentlichen  tTbereinstimmung. 

Man  sieht  meist  schwere  Veranderungen  an  den  Ganglienzcllen, 
Schwellung  des  ganzen  Zelleibes,  deutliches  Sichtbarwerden  der 


285 


Fortsatze,  besonders  auch  des  Achsenzylinderfortsatzes,  Auflosung 
der  gefarbteii  Substanzportionen  (triibe  Schwellung  Cramer's,  akute 
Zellveranderung  Nissl's),  meist  in  ziemlich  gleichmaBiger  Weise 
iiber  die  ganze  Rinde  verbreitet,  oft  auch  in  den  subkortikalen 
Gebieten  nachweisbar,  dazu  in  der  Glia  Kernteilungsfiguren,  oft 
auch  im  Zerfall  begriffene  Markscheiden. 

Nur  beztiglich  der  Infiltration  der  Lymphscheiden  und  des  urn- 
liegenden  Gewebes  mit  Blutelementen  (Leukocyten)  weichen  die 
Schilderungen  ab. 

An  den  Praparaten,  welche  der  Arbeit  Sander's  zu  Grunde  lagen 
und  an  spater  untersuchtem  Material,  habe  ich  mich  iiberzeugt,  daB 
man  hin  und  wieder  polynucleare  Leukocyten  und  Lymphocyten 
allein  liegend,  ofters  auch  in  kleineren  Haufchen  im  Hirngewebe, 
meist  in  der  Nahe  der  GefaBe,  finden  kann.  Es  scheint  mir  kein 
regelmaBiger  und  haufiger  Befund,  denn  in  einzelnen  Hirnen  fehlt  er 
in  den  sehr  zahlreichen  durchsuchten  Schnitten;  besonders  haufig 
scheint  er  da  vorzukommen,  wo  sich  auch  Bakterien  nachweisen 
lassen.  Oft  lagen  diese  dann  mitten  in  den  Lymphocytenhaufchen. 
Eine  allgemeine  diffuse  Infiltration  war  nirgends  nachzuweisen. 
Die  stellenweise  sehr  zahlreichen  ura  die  GefaBe  herum  gelegenen 
Kerne  erwiesen  sich  bei  genauer  Betrachtung  als  Gliakerne. 

Danach  kann  auch  heute  nicht  zugegeben  werden,  daB  eine 
„perivaskulare"  Infiltration  zu  den  kennzeichnenden  Eigenschaften 
dieser  Infektionspsy chosen  gehort. 

Nach  der  Abtrennung  dieser  infektiosen  Falle  aus  der  sympto- 
matischen  Gruppe  des  Delirium  acutum  verbleibt  in  derselben  noch 
ein  sehr  erheblicher  Rest,  dessen  Beziehung  zu  einer  unmittelbar 
vorausgegangenen  Infektion  nicht  erweisbar  ist.  Es  soil  hier  nur 
versucht  werden,  die  Grenze  zwischen  diesem  Rest  und  der  Paralyse 
genauer  zu  Ziehen,  wahrend  die  histologische  Analyse  der  iibrigen 
Formen  hier  nicht  versucht  werden  soil. 

Unzweifelhaft  kann  auch  die  Paralyse  einen  Delirium  acutum- 
artigen  Verlauf  nehmen. 

XXV. 

G.  B.,  Bankbeamter,  31  Jahre  alt,  trunksuchtiger  Vater,  nervose 
Mutter,  frtiher  immer  gesund,  doch  stets  reizbar,  nur  eine  Tripper- 
infektion  festzustellen.  Immer  fleiBig,  tiichtig,  in  letzter  Zeit  sehr  an- 
gestrengt.  Seit  einigen  Wochen  Klage  uber  Kopfschmerzen  iiber  dem  1. 
A.uge.  Seit  14  Tagen  etwas  erregt,  klagte  selbst,  daB  er  mit  seiner 
Arbeit  nicht  mehr  fertig  wiirde,  Zahlen  untereinanderbringe.  Bis  zwei 
Tage  vor  seiner  Aufnahme  in  der  Bank  tatig.  Schrift  ohne  Stoning, 
Gedachtnisschwache  trat  nicht  hervor,  auBerte  keinerlei  krankhafte  Ideen. 
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Am  30.  X.  96,  abends,  plotzlicher  Ausbruch  tobsiichtiger  Erregung. 
Redete  ununterbrochen  wirr  durcheinander,  laclite,  weinte,  umarmte  und 
schlug  seine  Frau.  In  rascher  Folge  immer  verwirrtere,  unsinnigere 
Ideen,  er  sei  Dichter,  redete  in  Knittelversen,  die  Bank  gehOre  ihm,  er 
habe  Milliarden,  seine  Frau  bekame  Brillantkleider,  drangte  fort,  schlug 
auf  die  Personen,  die  ihn  halten  wollten,  ein.  So  ging  es  die  Nacht  und 
den  ganzen  nachsten  Tag  durch,  am  31.,  abends,  wurde  er  in  die  Anstalt 
gebracht. 

I.  XI.  Sinnlose  Erregung,  enormer  Bewegungsdrang,  schreit  unarti- 
kuliert,  schlagt  und  tritt  urn  sich,  lacht  und  weint  abwechselnd.  Vbllig  zu- 
sammenhanglose,  schwer  verstandliche  Reden.  Die  Bewegungen  haben 
etwas  Unkoordiniertes,  Schleuderndes.  Grimassenschneiden  von  zuckenden 
Bewegungen  in  den  Gesichtsmuskeln  begleitet.  Sprache  verwaschen;  be- 
sonders  beim  Sprechen  zuckende  Mitbewegungen  der  Gesichtsmuskeln. 
Pupillen  reagieren,  Reflexe  nicht  zu  priifen. 

Andauernd  in  der  heftigsten  Erregung,  nicht  im  Bett  und  Bad 
zu,  halten,  wirft  sich  umber,  walzt  sich  am  Boden,  nimmt  unmogliche 
Stellungen  ein,  kreischt,  zerreiBt,  zeigt  ein  sinnloses  Widerstreben,  nimmt 
keinerlei  Nahrung. 

4.  XI.  Andauernd  sinnlose  Erregung.  Fortwahrend  schleudernde 
Bewegungen  in  den  Armen  und  Beinen,  ataktische  Bewegungen  in  den 
Gesichtsmuskeln,  die  nicht  mehr  den  Eindruck  gewollter  Bewegungen 
machen,  nur  noch  unartikulierte  SprachauBerungen.  Absolute  Nahrungs- 
verweigerung. 

7.  XI.  Fortdauernde  Erregung,  bin  und  wieder  von  Zustanden 
stiirkerer  Benommenheit  unterbrochen.  Andauerndes  Herumwerfen,  Urn- 
sichschlagen,  Grimassieren  vom  Charakter  ungewollter  Bewegungen. 
Sinnloses  Widerstreben. 

9.  XI.  Tag  und  Nacht  wilde  Erregung,  versucht  immer,  aufzustehen, 
aus  dem  Bett  zu  steigen,  kann  schwer  mehr  auf  den  Fufien  stehen. 
Zerfall,  Neigung  zu  Decubitus. 

II.  XI.  Benommen,  Puis  schwach,  tiefes  Atmcn,  keine  Teinperatur- 
steigerung.  Stirbt  trotz  Anwendung  von  Kampher  und  Ather  unter  zu- 
nehmender  Benommenheit. 

Wir  sehen  also  hier,  daB  ein  Delirium  acutumartiges  Krankheits- 
bild  innerhalb  14  Tagen  und  unter  Beriicksichtigung  aller  etwa  als 
Prodromalerscheinungen  zu  deutenden  Syniptome  in  4  Wochen  zum 
Tode  gefiihrt  hat,  offenbar  nicht  (lurch  Dazwischentreten  einer 
anderen  Krankheit,  sondern  durch  die  Hirnerkrankung  allein. 

Sektionsbefund :  Dura  fest  mit  dem  Schadeldach  verwachsen,  Pia  iiber 
der  ganzen  Konvexitat  leicht  verdickt  und  getrubt,  uberall  ohne  Dekorti- 
kation  abziehbar.  Pia  und  Hirnrinde  ungemein  blutreich.  Hirngewicht 
1300  gr.  Windungen  nicht  atrophisch.  Rtickenmark  ohne  makroskopisch 
sichtbare  Veranderungen.  Ubrige  Korperorgane  ohne  besonderen  Befund. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  ziemlich  gleichmaBig  iiber 
die  ganze  Hirnrinde  ausgebreitete  Veranderungen,  akute  Zellveranderung 
Nissl's,  Wucherungserscheinungen  an  der  Glia,  geringe  Gliafaserbildung. 
andrerseits  audi  Veranderungen  an  der  Glia,  die  eineu  mehr  regressiven 
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Charakter  zeigten,  ausgedelinten  Zerfall  der  feinen,  nervosen  Strukturen 
(Golginetze).  Massenhafte  Infiltration  der  Lymphscheiden  der  kleinen 
Kapillaren  mit  jungen  Plasmazellen,  sowie  einzelnen  Lyraphocyten. 
(Taf.  XII,  Fig.  2.) 

Die  gleichen  Ganglienzellveranderungen  fanden  sich  auch  an  vielen 
Zellen  der  Stammganglien,  der  Nervenkerne  der  Medulla,  der  Vorder- 
horner  des  Riickenmarks,  wenn  auch  weniger  ausgepragt.  Weiter  waren 
Markschollenanhaufungen  in  den  Seitenstrangen  von  der  Cauda  equina  bis 
ins  Dorsalmark,  gewucherte  Gliazellen  in  den  Seiten-  und  Hinterstrangen, 
einzelne  Plasmazellen  in  den  Lymphscheiden  der  RiickenmarksgefaBe 
nachweisbar. 

Also  auch  bei  den  akutesten  Fallen  der  Paralyse  fehlen  die 
diffusen  Infiltrate  der  Lymphscheiden  nicht  und  wir  sind  deshalb 
berechtigt,  ahnliche  Krankheitsbilder,  welche  die  Erscheinungsform 
des  Delirium  acutum  gezeigt  hatten,  als  nicht  zur  Paralyse  gehorig 
anzusehen,  wenn  keine  Plasmazelleninfiltrate  nachzuweisen  sind. 

Damit  kann  ich  aber  einige  Falle  mit  Delirium  acutumartiger 
Gestaltung  nicht  mehr  zur  Paralyse  rechnen,  die  mich  friiher  zu  der 
Annahme  bestimmt  hatten,  daB  in  den  akutesten  Fallen  von  Paralyse 
Veranderungen  an  den  GefaBen  noch  fehlen.  Es  diirfte  sich  dabei  urn 
eigenartige,  von  der  Paralyse  verschiedene  Krankheitszustande 
handeln. 

Was  die  Falle  von  Paralyse  mit  einem  foudroyanten  Verlauf 
mit  der  iibrigen  Gruppe  des  Delirium  acutum  gemeinsam  haben, 
ist  die  sinnlose  Erregung,  schwere  Verwirrtheit,  das  friihzeitige 
Auftreten  eigenartiger  motorischer  Reizsymptome,  der  rasche  Uber- 
gang  eines  sinnlosen  Bewegungsdranges  in  eigenttimlich  unkoordi- 
nierte,  schleudernde  Bewegungsformen,  das  allmahliche  Ubergehen 
des  Grimassierens  in  zuckende  Gesichtsbewegungen. 

Die  nach  der  histologischen  Xachpriifung  der  Paralyse  zuge- 
horigen  Bilder  unterscheiden  sich  nach  einer  Zusammenstellung  von 
fiinf  Beobachtungen  klinisch  von  den  iibrigen  Fallen  der  Delirium 
acutum-Gruppe : 

1.  Durch  ein  langeres,  deutlich  ausgepragtes  Prodromalstadium 
mit  allgemein  nervosen  Storungen. 

2.  Dadurch,  daB,  wenigstens  in  den  ersten  Tagen  nach  Ausbruch 
der  schweren  Erkrankung,  die  paralytische  Farbung  des  Krank- 
heitsbildes  noch  deutlich  ist,  indem  meist  heftige  Angstaffekte  fehlen, 
die  Stimmung  einen  haufigen,  unvermittelten  Wechsel  zeigt,  blod- 
sinnige  GroBenideen  und  in  anderen  Fallen  die  unsinnigsten,  hypo- 
chondrischen  Wahnideen  mit  Neigung  zu  schwerer  Selbstbeschadi- 
gung  (Ausreifien  des  Penis,  der  Zunge,  Einfuhrung  der  ganzen 
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Hand  in  den  Rachen  oder  After,  standige  Wtirg-  und  Brechbewe- 
gungen)  zur  Beobachtung  kommen.  Im  spateren  Verlauf  konnen  auch 
andere  Fornien  des  Delirium  acutum  den  paralytischen  auBerordent- 
lich  gleichen. 

Histologisch  unterscheiden  sich  die  Falle  leicht,  indem  in  den 
paralytischen  eine  diffuse  Plasmazelleninfiltration  nachweisbar  ist, 
in  den  andern  nicht. 

Nun  eriibrigt  noch  ein  Fall  einer  naheren  Besprechung.  Er  war 
so  eigenartig  in  seinem  klinischen  Verlauf,  daB  eine  bestimmte 
Diagnose  nicht  gestellt  werden  konnte.  Manche  Eigentumlichkeiten 
des  Krankheitsbildes  erinnerten  an  die  Paralyse.  Der  plotzliche  Tod 
schien  diese  Vermutung  zu  bestatigen,  die  Gewebsuntersuchung  ergab 
aber  keinen  paralytischen,  sondern  einen  besonderen,  von  der  Para- 
lyse abweichenden  Befund. 

XXVI. 

Ph.  W.,  55  Jahre  alt,  wird  am  22.  VIII.  97  aufgenommen.  Nach  den 
Mitteilungen  seiner  Heimatgemeinde  angeblich  keine  Belastung,  mittel- 
miiBig  beanlagt,  fleifiig,  arbeitete  nach  seiner  Schulentlassung  als  Tag- 
lohner,  jedenfalls  bis  kurz  vor  seiner  Aufnahme.  Sonst  ist  ilber  sein 
Vorleben  nichts  bekannt. 

Am  20.  VIII.  wird  er  wegen  seines  auffalligen  Verhaltens  auf  der 
StraBe  aufgegriffen  und  in  Polizeigewahrsam  gebracht.  Am  22.  VIII. 
begutachtet  der  Kreisarzt,  daB  er  total  verwirrt  und  unorientiert  sei, 
auf  keine  Frage  eine  Antwort  gebe  und  in  einem  unverstandlichen 
Dialekt  unverstandliche  Dinge  rede. 

Am  23.  VIII.  Aufnahme  in  die  Anstalt. 

23.  VIII.  Erregt,  spricht  viel,  sehr  lebhaft  und  laut  unter  Begleitung 
sttirmischer  und  unmaBiger  Armbewegungen,  Gesichterschneiden,  Herum- 
w  erf  en  des  Kopfes  und  unmaBig  weiten  AufreiBens  des  Mundes.  Seine 
Sprache  ist  schwer  verstandlich.  Wenn  dabei  auch  Dialekteigenttimlich- 
keiten  mitspielen  mogen,  so  ist  doch  auch  sicher  eine  Sprachstdrung, 
ein  Verwaschen  der  einzelnen  Laute,  ein  eigenartiges  Abhacken  und 
Verschlucken  der  Wortenden  von  EinfluB. 

Die  Pupillen  sind  gleich,  Reaktion  gcring,  Patellarreflex  lebhaft, 
Urin  ohne  abnormale  Bestandteile. 

Zuganglich,  dabei  aber  bald  abschweifend,  ergeht  sich  in  zusammen- 
hanglosen  Reden.  Gereizter  Ton,  bringt  allerlei  hypochondrische  Klagen 
vor,  er  sei  kaput,  Herz  und  alles  sei  kaput,  er  sei  hohl,  an  den  Gliedem 
angefress^n,  steif,  verstopft.  Man  wollc  ihm  nicht  helfen,  verlangt  in 
ganz  unverstandlicher  Motivierung  Geld,  das  er  zu  bekommen  habe, 
er  werde  die  Sache  vor  Gericht  bringen;  zeitlich  und  ortlich  orientiert. 

9.  IX.  Langsame  Zunahme  der  Erregung,  in  groBer  Unruhe,  singt, 
tanzt,  geht  lebhaft  gestikulierend,  laut  und  vielfach  unvcrstandlich  vor 
sich  hinredend  umher.  Zeigt  in  seinem  ganzen  Gebaren  etwas  Unge- 
schicktes,  Tolpelhaftes,  ist  auffallend  ungeschlacht  und  unmaBig  in  seinen 
Bewegungen,  grimassiert  beim  Sprechen.  Immer  gereizt,  polternd,  schwer 
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zu  fixieren,  lauf t  immer  weg,  gibt  nur  selten  eine  Antwort,  die  auf  die 
Sache  eingeht.  Kein  ausgesprochener  Negativismus.  Wiederholt  immer 
wiecler  einzelne  Redensarten :  er  ist  barbarisch  krank,  in  der  Anstalt 
ist  eine  barbarische  Wirtschaft,  er  kauft  sich  barbarischc  Gaule,  wird 
barbarische  Menge  Mist  auf  seine  Acker  fahren. 

Zwischen  hypochondrischen  Anwandlungen :  er  ist  hohl  oder  vol], 
AuIJeiungen  gesteigerten  Selbstgef iihls :  Die  Bauern  sind  dumme  Luder, 
er  ist  so  gescheit  wie  ein  Englander.  Er  hat  viel  Geld,  wird  eine 
Spinnerei,  eine  Zuckerfabrik  einrichten. 

Dabei  nichts  Ideenfliichtiges,  keine  Sinnestauschung  nachweisbar. 

Verfolgt  die  Vorgange  in  seiner  Umgebung,  fangt  mit  anderen 
Kianken  Handel  an,  indem  er  immer  heftiger  auf  sie  einredet,  und 
sobald  diese  abwehren,  auf  sie  losschlagt.  Er  bekommt  deswegen  haufig 
Schlage. 

21.  IX.  Steigerung  der  Unruhe,  bei  sonst  gleichem  Charakter  der 
Erregung.  Volliger  Schlafmangel,  fangt  immer  ganz  grundlos  Streitig- 
keiten  mit  anderen  Pat.  an,  schlagt  und  tritt  sie.  Gibt  sich,  als  wenn 
er  Ordnung  halten  miisse.  Singt,  tanzt,  kleidet  sich  aus.  Kommt  infolge 
seiner  Erregung  nur  zu  mangelhafter  Nahrungsaufnahme.  Geht  korper- 
lich  sehr  zuriick. 

20.  X.  Unverandert,  immer  noch  durch  seine  unmassigen  Bewegungen, 
seine  Grimassen,  seine  verwaschene  Sprache  auffallig.  Korperlicher  Be* 
fund  unverandert. 

26.  XI.  Anfallsartiger  Zustand,  benommen,  hinfallig,  ohne  Krampf- 
erscheinungen,  am  Abend  wieder  in  derselben  Unruhe. 

6.  XII.  Andauernd  in  der  alten  Weise  unruhig,  doch  bessere 
Nahrungsaufnahme,  dabei  zunehmender,  korperlicher  Verfall.  Sprache  nur 
noch  ein  unverstandliches  Lallen,  Bewegungen  immer  noch  auffallig, 
ungeschlacht  und  unnuiBig. 

16.  XII.  Stirbt  in  einem  plotzlichen  Collapszustand. 

Sektion:  Leichte  Trubung  und  Verdickung  der  Pia  iiber  den  Hinter- 
strangen  des  Ruckenmarkes,  keine  Veranderung  auf  dem  Querschnitt. 

Pia  iiber  der  Konvexitat  des  Gehirns  leicht  verdickt,  gut  abziehbar, 
bis  auf  zwei  Stellen.  Die  erste  findet  sich  an  der  Spitze  der  1.  ersten 
Schlafewindung.  Hier  zeigt  sich  eine  50-PfennigsttickgroBe  Einsenkung. 
Die  Pia  ist  daruber  besonders  verdickt,  adharend.  Aus  der  Rinde  scheint, 
wie  mit  einem  MeiBel,  eine  etwa  halbwallnuBgrofle  Stelle  ausgemeiBelt. 
Erweichungsmassen  fehlen  vollig,  die  Oberflache  des  Defektes  erscheint 
weiB. 

Eine  zweite,  etwa  MarkstiickgroBe  Stelle  findet  sich  r.  im  unteren 
Scheitellappchen,  auch  hier  zeigt  der  Defekt  eine  glatte,  weiBe,  derbe 
Oberflache.  Sonst  keine  weiteren  Herde.  Keine  deutliche  Hirnatrophie. 
Zarte  BasalgefaBe. 

Leichte  Verdickung  der  Rander  der  Mitralklappen,  die  selbst  etwas 
geschrumpft  erscheinen.  Im  iibrigen  kein  pathologischer  Befund. 

Die  histologische  Untersuchung  dieses  Falles  zeigte,  dafi  es 
sich  bei  den  erwahnten  Herden  urn,  durch  dichtes  (Jliagewebe  ab- 
gekapselte,  offenbar  sehr  alte  Erweichungen  handelte.  Schon  damit 
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erschien  es  ausgeschlossen,  daB  die  erst  seit  kurzein  bestehende 
Psychose  auf  diese  Herde  zuruckzufuhren  sein  sollte.  Ein  para- 
lytischer  Rindenbefund  fehlte  vollig.  Es  war  weder  eine  Infiltration 
der  Lymphscheiden,  noch  Wucherungserscheinungen  an  den  GefaBen, 
noch  Stabchenzellen  nachweisbar.  Die  GefaBe  zeigten  lcichte,  re- 
gressive Veranderungen,  arteriosklerotische  und  hyaline  Entartung 
trat  niclit  hervor. 

A  He  Ganglienzellen  waren  in  einem  eigentumlichen,  gleich- 
artigen  Erkrankungszustande.  Die  Fortsatze  traten  deutlich  hervor, 
die  Kerne  waren  dunkel  gefarbt,  die  Chromatinmassen  kornig 
zerfallen.  Zahlreiche  Zellen  schienen  in  Auflosung.  Die  Gliaober- 
flachenschieht  war  etwas  vermehrt;  hier  lagen  auch  einigc  faser- 
bildende  Gliazellen,  sonst  waren  die  Gliakerne  kaum  zahlreicher 
als  normal,  klein,  meist  diffus  dunkel  gefarbt,  ohne  daB  das  Kern- 
geruste  deutlich  hervortrat.  Urn  die  Kerne  lag  meist  ein  schmaler, 
etwas  grunlich  gefarbter  Protoplasmasaum.  Auch  an  Nigrosin- 
praparaten  zeigten  die  Gliazellen  keinen  groBeren  Zelleib  und  keine 
Spinnenzellenform. 

I  in  Rtlckenmark  fand  sich  nichts  Auffalliges,  auch  nicht  in  den 
Hinterstrangen. 

Es  ist  schwer  zu  sagen,  welche  klinische  Stellung  man  diesem 
Falle  geben  soil.  Er  erschien  durchaus  cigenartig  und  lieB  sich  weder 
zwanglos  als  eine  manische  Erregung  noch  als  eine  Dementia  pracox 
ansehen.  Die  eigenartigen  motorischen  Erscheinungen  und  besonders 
ihre  Eintonigkeit  sprechen  gegen  die  erste,  das  Fehlen  eines  aus- 
gesprochenen  Negativismus,  von  Gchorstauschungen,  eigentlichen 
Mnnieren  gegen  die  letztere  Annahme.  Eine  paralytische  Demenz 
war  nicht  vorhanden,  auch  die  eigentumlichen  motorischen  Er- 
scheinungen, die  Bewegungs-  und  Sprachstorungen  waren  nicht  als 
paralytisch  zu  bezeichnen. 

Immerhin  lieBen  sie,  wie  die  schlieBlich  zum  Tode  fiihrenden 
Anfalle  an  Paralyse  denken.  Abweichend,  wie  die  klinische  Er- 
scheinungsweise  von  anderen  klinischen  Krankheiten,  erschienen  die 
histologischen  Veranderungen  gegeniiber  anderen  Hirnrinden- 
erkrankungen. 

Manche  Seiten  des  Falles  blieben  bei  der  Durftigkeit  der  Vor- 
geschichte  ganz  ungeklart,  namentlich  lieB  sich  auch  fur  die  alten 
Erweichungsherde  keine  Ursache  nachweisen.  Man  wird,  ehe  man 
aus  dem  einen  Krankheitsfalle  weitgehende  Schltisse  zieht,  abwarten 
mussen,  ob  andere  Beobachtungen  ahnlicher  Art  die  Aufstellung 
einer  besonderen  Krankheitsform  rechtfertigen. 
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Das  eine  aber  kann  dieser  Fall  wieder  beweisen,  daB  es  der 
histologischen  Untersuchung  leichter  sein  wird  als  der  klinischen 
Beobachtung,  in  solchen  noch  dunklen  Fallen  die  Zugehorigkeit  zur 
Paralyse  zu  bestatigen  oder  auszuschlieBen.  Der  weitaus  groBten 
Mehrzahl  der  Falle,  welche  wir  heute  als  Paralyse  bezeichnen,  liegen, 
wie  unsere  zahlreichen  Untersuchungen  beweisen,  offenbar  auch  iiber- 
einstimmende  Gewebsveranderungen  zu  Grunde.  Doch  deutet  die 
letzte  Beobachtung  an,  daB  noch  immer  einzelne  Falle  mitgehen 
diirften,  die  bisher  schon  auffallig,  jedoch  nicht  scharf  abtrennbar 
waren,  die  man  aber  durch  die  abweichenden  Gewebsveranderungen 
auseinanderlialten  kann,  und  dann  vielleicht  spater  auch  klinisch 
unterscheiden  lernen  wird.  — 

Wenn  wir  nun  zum  Schlusse  unserer  Untersuchung  auf  ihr  Er- 
gebnis  zuriickblicken,  so  diirfte  sie  zunachst  den  Nachweis  erbracht 
haben,  daB  die  Paralyse  eine  histologisch  eigenartige  Erkrankung  ist. 

DaB  das  bisher  nur  fur  einen  kleineren  Kreis  der  Psychiater 
feststand,  beweist  die  Literatur  der  letzten  Jahre.  Man  hat  noch 
immer  den  Ausfall  der  Markfasern  der  Hirnrinde,  der  sich  auch 
bei  anderen  Psychosen  finde,  als  die  einzige  Veranderung  der  Hirn- 
rinde anerkennen  wollen,  die  sich  wirklich  nachweisen  lasse.  Man 
hat  behauptet,  daB  das  Vorkommen  zweifellos  krankhafter  Ver- 
iinderungen  an  den  Nervenzellen  noch  nicht  bewiesen  sei.  Man  hat 
bestritten,  dafi  sich  in  alien  Fallen  Gliawucherungen  fanden.  Die 
GefaBe  sollten  nicht  immer,  oder  erst  in  den  Spatstadien  erkrankt 
sein.  Aile  die  pathologischen  Befunde,  die  sich  bei  der  Paralyse 
erheben  lieBen,  seien  auch  bei  anderen  Psychosen  zu  beobachten. 

Demgegenuber  ist  es  nun  an  sehr  zahlreichen  Fallen  bei  iiber- 
einstimmenden  Befunden  festgestellt,  daB  bei  der  Paralyse  nicht 
nur  ein  Schwund  der  Nervenfasern  der  Hirnrinde,  sondern  auch 
regelmaBig  Schadigungen,  meistens  ein  Ausfall  an  Ganglienzellen, 
immer  eine  Wucherung  der  Glia  und  stets  eigenartige  GefaBver- 
anderungen  zu  finden  sind. 

AVeiter  hat  sich  zeigen  lassen,  daB  heute  schon  eine  histologische 
Differentialdiagnose  gegeniiber  vielen  anderen  Eindenerkrankungen 
moglich  ist.  Alle  Geistesstorungen  heranzuziehen,  erwies  sich  als 
unmoglich.  Fur  manche  Formen  fehlte  es  an  Untersuchungsmaterial. 
Es  ist  auch  eine  miBliche  Sache,  heute  schon  eine  pathologische  Ana- 
tomic der  Psychosen  schreiben  zu  wollen.  Aber  diese  Unter- 
scheidungsmoglichkeit  hat  sich  erweisen  lassen  gerade  fur  jene 
Geisteskrankheiten,  welche  am  ehesten  zur  Verwechslung  mit  der 
Paralyse  AnlaB  geben.  Fur  einen  groBen  Teil  der  ubrigen  steht 
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bereits  fest,  daB  sie  ohne  entzundliche  Vorgange  einhergehen.  Die- 
jenigeiij  bei  welchen  wir  die  Mogliclikcit  entzundlicher  Ver- 
anderungeu  offen  lassen  muBten,  unterscheiden  sich  so  auffallig  in 
ihrem  Verlauf  und  ihren  Erscheinungen  von  der  Paralyse,  daB  ihnen 
sicherlich  auch  abweichende  Gewebsveranderungen,  wenigstens  in 
einer  abweichenden  Anordnung  zu  Grunde  liegen  miissen. 

Mil  der  Mogliclikcit  aber,  durch  die  Gcwebsuntersuchung  die 
Beziehung  eines  Falles  zur  Paralyse  sicher  zu  stellen,  muB  es  durch- 
fuhrbar  werden,  ihre  manchmal  noch  etwas  unsicheren  und  ver- 
waschenen  Grenzen  scharfer  zu  Ziehen.  Die  Frage,  ob  ein  Fall  der 
Paralyse  zugehort  oder  nicht,  wird  nach  einer  genugenden  histo- 
logischen  Untersuchung  kaum  mehr  offen  bleiben  mussen.  Damit 
erhalt  die  klinische  Psychiatrie  cin  Hilfsmittel,  welche  die  tibrige 
Medizin  schon  seit  langer  Zeit  sich  erfolgreich  zu  Nutzen  gemacht  hat. 

An  einem  Material,  wie  es  ein  Krankenhaus  gerade  zusammen- 
fiihrt,  ist  schliefilich  der  Versuch  gemacht  worden,  die  histologische 
Differentialdiagnose  zur  Losung  klinischer  Fragen  heranzuziehen. 
Es  war  ja  nur  Kleinarbeit,  die  geleistet  werden  konnte  im  Vergleich 
zu  dem  vielen,  was  hier  noch  aufzuklaren  ist.  Manchmal  hat  dabei 
die  histologische  Qntersuchung  die  Verhaltnisse  noch  verwickelter 
erkennen  lassen  als  sie  sich  der  klinischen  Beobachtung  dargcstellt 
hatten.  Auch  diese  Erkenntnis  kann  der  klinischen  Forschung  nur 
niitzlich  sein.  An  anderen  Punkten  hat  sie  auch  den  "Weg  gezeigt, 
der  durch  solche  Verwicklungen  hindurchfiihrt.  Die  ganze  Unter- 
suchung aber  sollte  auch  nur  dartun,  daB  die  pathologische  Histologic 
cine  brauchbare  Hilfswissenschaft  der  Psychiatric  ist. 


Meinem  friiheren  Chef,  Herrn  Direktor  Sioli,  bin  ich  fur  "Qber- 
lassung  der  Krankengeschichten  und  des  Untersuchungsmaterials 
zu  vielem  Dank  verpflichtet. 


Tafelerklarung. 


Eturzungen  in  der  Tafelerklarung. 


adv.  Adventitia. 

adz.  Adventitialzelle. 

biz.  Rotes  Blutkorperchen. 

cap.  Capillare. 

cb.  Collagenes  Bindegewebe. 

cps.  Capillarsprosse. 

endh.  Endothelzellenhtigel. 

espz.  EndothelsproBzelle. 

ez.  Endothelzelle. 

gaz.  Ganglienzelle. 

glz.  Gliazelle. 

hyl.  Hyaline  Substanz. 


kz.  Kornchenzelle  (Gitterzelle). 

1.  GefaBlumen. 

leuc.  polynuclearer  Leukocyt. 

Ir.  Lymphraum. 

Is.  Lymphscheide. 

lz.  Lymphocyt. 

me.  Membrana  elastica. 

mkz.  Muskelzelle. 

mz.  Mastzelle. 

plz.  Plasmazelle. 

stz.  Stabchenzelle. 


Tafel  I. 


Fig.  1 — 12  stellen  das  Verhalten  der  elastischen  Mem- 
bran  b  e  i  der  arteriosklerotischcn,  h  y  a  1  i  n  e  n  und  para 
lytischen   Gefafiveranderung   dar.    Alle   Bilder   sind  nach 
Zeiss  homogen.  Immersion  1.30  gezeichnet. 

Fig.  1.  Arteriosklerotische  Arterie  aus  der  ersten  Rindenschicht  des 
Stirnhirns  eines  Paralytikers  von  42  Jahren.  Resorcinfuchsinfarbung  nach 
Weigert.  Aufsplitterung,  Faltelung,  Quellung  und  Zerfall  der  Membrana 
elastica. 

Fig.  2.  Dasselbc  GefaB,  Farbung  mit  Toluidinblau,  starke  Verdickiinu 
und  Homogenisierung  der  GefaBwand,  die  fixen  Zellen  der  GefaBhaute 
zeigen  durchgehends  Degenerationserscheinungen. 

Fig.  3.  Arterie  aus  der  ersten  Rindenschicht  eines  Falles  von 
arteriosklerotischer  Rindenatrophie.  Toluidinblaufarbung.  Die  GefaBwand 
ist  durch  Einlagerung  der  hier  vollig  ungefarbten  hyalinen  Substanz  enorm 
verdickt.  In  der  hyalinen  Masse  liegen  einige  kbrnchenzellenartige 
Elemente.  Die  Endothelzellen  sind  gewuchert,  die  Adventitialzellen 
scheinen  etwas  vermehrt. 

Fig.  4.  Dasselbe  GefaB  etwas  tiefer  in  der  Rinde  unmittelbar  nach 
einer  Teilung.  Resorcinfuchsinfarbung  nach  Weigert.  Die  Membrana 
elastica  ist  in  viele  Blatter  gespalten,  die  inneren  Blatter  sind  nur  noch 
schwach  gefarbt,  da /.wise hen  liegen  die  noch  matter  tingiertcn  hyalinen 
Massen.  Das  Lumen  ist  ungemein  verengt. 
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Fig.  5.  Kleine  Arterie  aus  der  oberflachlichen  Rindenschicht  eines 
Falles  von  Arteriosklerose  des  Gehirns.  Resorcinfuchsinfarbung.  DieEla- 
stica  istin  mehrere  Blatter  gespalten.  Die  Endothelzellen  sind  nicht  sichtbar. 

Fig.  6.  Kleine  Arterie  aus  der  tieferen  Rinde  eines  Paralytikers  im 
Langsschnitt.  Resorcinfuchsinfarbung.  UnregelmaBig  grofie  Maschen- 
raume  der  Membrana  elastica.  Verdickung  der  Adventitia. 

Fig.  7.  GroBere  Arterie  aus  der  tieferen  Rinde  eines  Falles  von  Para- 
lyse mit  machtiger  Entwicklung  von  kollagenem  Bindegewebe  in  der 
Adventitialscheide,  Infiltration  des  Lymphrauraes  mit  zahlreichen  Plasma- 
zellen  und  Lymphocyten.  Resorcinfuchsinfarbung. 

Fig.  8.  Drei  zusammenliegende  GefaBquerschnitte  aus  der  tieferen 
Rinde  eines  Paralytikers.  Resorcinfuchsinfarbung.  Um  die  gewucherten 
und  ungemein  vergroBertcn  Endothelzellen  haben  sich  neue  Lamellen  der 
Elastica  gebildet. 

Fig.  9.  Zeigt  dasselbe  an  einem  einzelnen  GefaB. 

Fig.  10.  Zeigt  die  Neubildung  von  Elastica  um  die  gewucherten  En- 
dothelzellen am  Langsschnitt  eines  GefaBes  der  paralytischen  Rinde. 
Resorcinfuchsinfarbung. 

Fig.  11.  Hyalin  entartete  Kapillare  aus  der  ersten  Rindenschicht  eines 
alten  Falles  von  progressive!'  Paralyse.  Resorcinfuchsinfarbung.  Ein- 
lagerung  der  hier  ganz  blaB  gefarbten  hyalinen  Substanz  zwischen  die  in 
zwei  Blatter  gespaltene  Elastica. 

Fig.  12.  Kapillare  aus  der  tieferen  Rinde  eines  Falles  von  progressiver 
Paralyse.  Resorcinfuchsinfarbung.  An  der  nach  unten  gelegenen  Seite 
der  GefaBwand  und  den  abgehenden  Verzweigungen  tritt  der  erweiterte 
und  mit  zahlreichen  Plasmazellen  angeftillte  Lymphraum  deutlich  hervor. 

Fig.  13.  Ein  Pakct  nebeneinander  gelegener  Querschnitte  neu- 
gebildeter  Gefafie  von  einem  Falle  von  Paralyse.  Toluidinblaufarbung. 
Enorm  gewucherte  Endothelzellen,  den  GefaBen  liegen  zahlreiche  Plasma- 
zellen und  eine  Mastzelle  an. 

Tafel  II. 

Veranschaulicht  die  G  e  f  ;i  fi  neubildung  bei  Para- 
lyse und  endarteriitischer  Hirnlues. 

Fig.  1—18,  21,  24  Dementia  paralytica;  19,  20,  22,  23  und  25  luetische 
Endarteritis.  Toluidinblaufarbung.  Zeiss  homogen.  Immers.  1.30. 

Fig.  1.  Zwei  nebeneinander  gelegene,  neugebildete  Kapillaren  sind 
durch  einen  GefaBsproB  verbunden.  Uber  den  SproB  legt  sich  eine  lang- 
gestreckte  Zelle,  wahrscheinlich  eine  Adventitialzelle. 

Fig.  2 — 4.  Kernteilungsvorgange  in  Endothelzellen  von  Kapillaren. 

Fig.  5.  Eine  Endothelsprofizelle  mit  fadenformigem  Fortsatz  von  einer 
Plasmazelle  ilberlagert. 

Fig.  6a.  Besonders  groBe,  aus  einer  Kapillare  aussprossende  Endothcl- 

zelle. 

Fig.  6b.  Kapillare,  der  ein  EndothelsproB  aufsitzt;  an  die  SproBzcllc 
legt  sich  eine  Adventitialzelle  an. 

Fig.  7.  Aussprossende  Endothelzelle. 

Fig  8.  Drei  Plasmazellen  liegen  um  einen  quergeschnittenen,  an- 
scheinend  lumenlosen  EndothelsproB. 
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Fig.  9.   EndothelsproB,  von  drei  Endothelzellen  gebildet. 

Fig.  10.  EndothelsproB,  von  mchrercn  Endothelzellen  gebildet;  viel- 
leicht  sind  die  am  Rand  gelegenen,  langer  gestreckten  Zellen  als  Ad- 
ventitialelemente  aufzufassen. 

Fig.  11.  Eine  besonders  interessante  SproBbildung.  Jede  der  Ka- 
pillaren  schickt  eine  auf  die  andere  zuwachsende  SproBzelle.  Der  Kern 
der  links  gelegenen  SproBzelle  schickt  einen  langen  Fortsatz  in  den 
SproB.  Ihm  hat  sich  ein  wohl  als  Adventitialzelle  zu  deutendes  Element 
angelegt. 

Fig.  12.  Kernteilung  in  einem  GefaBsproB. 

Fig.  13.  Endothelschlauch,  anscheinend  ohne  Lumen,  von  drei  Plasma- 
zellen  umlagert. 

Fig.  14.  Eine  noch  in  der  GefaBwand  liegende  Endothelzelle  hat  die 
GefaBwand  mit  einem  schon  weit  ins  Gewebe  reichenden  Protoplasma- 
fortsatz  durchbrochen.  An  diesen  Fortsatz  hat  sich  eine  Adventitialzello 
angelegt. 

Fig.  15.  Lumenloser  Endothelschlauch,  aus  einer  Kapillare  aus- 
wachsend,  mit  drei  Plasmazellen. 

Fig.  16.  Zwei  dicht  aneinauder  liegende  GefaBquerschnitte  aus  einem 
grbBeren  GefaBpaket.  In  dem  einen  GefaB  ein  durch  Wucherung  der 
Endothelzellen  entstandener  Hugel,  der  wohl  eine  Endothelbriicke  durch 
das  Lumen  hindurch  vorbereitet. 

Fig.  17.  Ein  von  vier  Zellen  gebildeter  EndothelsproB  von  zahl- 
reichen  Adventitialzellen  umlagert. 

Fig.  18.  Eine  neugebildete  Kapillare  mit  groBen  Endothelzellen  von 
vielen  Adventitialzellen  umgeben.  Die  Karyokinese  scheint  in  einer  Ad- 
ventitialzelle vor  sich  zu  gehen. 

Fig.  19.  Querschnitt  einer  auffallend  weiten  endarteriitischen 
Kapillare  mit  Kernteilung  in  einer  Endothelzelle. 

Fig.  20.  Kernteilung  in  einer  GefaBwandzellc  einer  Kapillare,  viel- 
leicht  beginnende  Sprossung. 

Fig.  21.  Degeneriertes  GefaB  aus  der  ersten  Rindenschicht  mit  drei 
anscheinend  degenerierten  Endothelsprossen 

Fig.  22.  AuBerordcntlich  enge  Kapillarschlingen  durch  Uberpro- 
duktion  neuer  GefaBe  veranlaBt.  Die  GefaBe  liegen  so  eng,  daB  keine 
Ganglienzelle  dazwischen  Platz  hat. 

Fig.  23.  Kernteilung  in  einer  Endothelzelle. 

Fig.  24.  Langsschnitt  durch  eine  kleine  Arterie  der  zweiten  Rinden- 
schicht. Das  Lumen  ist  sehr  eng,  die  Endothelzellen  stark  vergroBert, 
die  Muskelzellen  degeneriert.  In  der  Lymphscheide  zwei  Plasmazellen. 

Fig.  25.  Paket  machtig  erweiterter  Kapillaren  mit  riesigen  Endothel- 
zellen aus  der  tiefsten  Rindenschicht. 

Tafel  III. 

Stellt  hauptsachlich  die  Stabchenzellen  dar.  Alle  Zeichnungcn 
stammen  von  Paralyse.  1—8  Toluidinblau-,  9  Methylenblaufarbung.  Zeiss 
homogen.  Immers.  1.30. 

Fig.  1.  Stabchenzellen  in  den  verschiedensten  Formen.  g,  i,  o,  q, 
zeigen  am  besten  die  Anordnung  des  Protoplasmaleibes,  Formen  wie  g,  t, 
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u  finden  sich  auch  bei  der  endarteriitischen  Hirnlues,  s  zeigt  eine  Ab- 
schniirung  des  Kerns  in  zahlreiche  kleine  Kerne,  x,  y,  z  stellen  besonders 
lange,  nadelfbrmige  Stabchen  dar. 

a,  r\,  x,  G-  zeigen  Pigmententartung  des  Zelleibes.  n  gibt  den  Quer- 
schnitt  einer  Stabchenzelle  wieder,  wie  er  mit  besonders  kleinen  Lympho- 
cyten  verwechselt  werden  kann.  Formen  wie  a,  |3,  y,  b  findet  man  am 
haufigsten  in  der  ersten  Rindenschicht. 

Fig.  2.  Kapillare  aus  der  tieferen  Rinde  eines  Paralytikers  mit 
starken  Wucherungserscheinungen  der  Endotbelzellen.  Die  mit  ez  be- 
zeichnete  Zcllc  bereitet  einr  SproBbildung  vor.  Die  Kapillare  ist  um- 
lagert  von  sehr  zahlreichen  Zellen,  welche  zum  Teil  noch  an  Stelle  der 
Adventitialzellen  liegen.  Andere  sind  schon  vom  GefaB  abgeriickt  mid 
scheinen  in  das  umliegende  Gewebe  hineinzuwuchern.  Alle  diese  Zellen 
sind  unter  sich  und  mit  den  ganz  frei  im  Gewebe  licgenden  Stabchenzellen 
morphologisch  ubereinstimmend. 

Fig.  3.  Querschnitt  eines  kleinen  Gefafles  aus  der  Pia  eines  Para- 
lytikers mit  einer  doppelten  Lage  enorm  gewucherter  Endothelzellen. 

Fig.  4.  Kurzer  Ausschnitt  aus  einem  in  Langsrichtung  getroffenen 
GefaB  der  dritten  Rindenschicht  eines  Paralytikers.  Die  stark  ge- 
wucherten  Endothelzellen  fullen  das  ganze  GefaB.  Bei  genauerem  Zu- 
sehen  kann  man  4  enge  Lumina  unterscheiden,  bei  Wechsel  der  Ein- 
stellung  sieht  man  noch  zahlreichere.  Die  Lumina  haben  sich  offenbar 
in  dem  alten  GefaB,  zwischen  den  gewucherten  Endothelzellen  neugebildet. 
Muskelzellen  sind  nicht  nachweisbar,  die  Adventitialzellen  sind  vermehrt. 

Fig.  5.  Eine  Reihe  von  Stabchenzellen  strebt  radienartig  von  einem 
Zellhaufen  weg,  der  wohl  den  Querschnitt  eines  lumenlosen  Endothel- 
schlauches  an  der  Stelle  eines  neuen  Endothelsprosses  darstellt. 

Fig.  6.  Eine  Stabchenzelle  mit  besonders  reich  verzweigtem  Zelleib 
aus  der  ersten  Rindenschicht  eines  Paralytikers. 

Fig.  7.  Degeneriertes  GefaB  aus  der  2.  Rindenschicht  eines  Para- 
lytikers mit  sehr  zahlreichen,  langgestreckten,  chromatinarmen  Endothel- 
zellen. 

Fig.  8.  Degenerierte  Kapillare  aus  der  1.  Rindenschicht  einer  alten 
Paralyse.  Sehr  zahlreiche,  langgestrecktc,  chromatinarme  Endothelzellen. 

Fig.  9.  tibersichtsbild  aus  der  Rinde  eines  Paralytikers.  Schlafen- 
windung.  Fall  IV.  AuBerordentliche  Vermehrung  der  Stabchenzellen, 
welche  weitaus  die  Mehrzahl  der  Zellen  bilden. 

Tafel  IV. 

Soil  den  Unter schied  der  GefaBveranderung  bei  der 
Paralyse,  der  luetischen  Meningoencephalitis  und  1  u - 
etischen  Endarteriitis  zur  Darstellung  bringen.  1 — 6  Paralyse ; 
7,  8  luetischc  Meningo-encephalitis ;  9,  10  luetische  Endarteriitis.  1 — 8 
Toluidinblau-,  9,  10  Methylenblaufarbung.   Zeiss  homogen.  Immers.  1.30. 

Fig.  1.  Langsschnitt  eines  GefaBes  aus  der  tieferen  Rinde  eines  Para- 
lytikers, Infiltration  der  adventitiellen  Scheide  mit  grofien  Plasmazellen 
und  einer  Mastzelle. 

Fig.  2.  Langs  getroffene  Kapillare.  Die  Lymphscheide  ist  mit  Plasma- 
zellen, die  wie  Epithelien  ineinandcrgefiigt  sind,  ausgefiillt. 


297 


Fig.  3.  Querschnitt  einer  Kapillare,  die  Lymphscheide  ist  dicht  mit 
Plasmazellen  angeftillt. 

Fig.  4.  Querschnitt  eines  Gefafles  (Vene),  in  dessen  adventitieller 
Scheide  zwei  Schichten  von  Plasmazellen,  teilweise  durch  adventitielle 
Scheiden  getrennt,  liegen. 

Fig.  5.  Kapillare  rait  EndothelsproB,  an  dem  sich  eine  langgezogene 
Plasmazelle  hinlegt. 

Fig.  6.  Kapillare  mit  einer  besonders  langgezogencn  Plasmazelle  im 
adventitiellen  Lymphraum. 

Fig.  7.  Langsschnitt  eines  GcfaBes  aus  dem  Ruckenmark  eines  Falles 
von  luetischer  Meningo-myelitis  mit  starker  Wucherung  der  Endothel- 
zellen.  In  der  Lymphscheide  sehr  zahlreiche  L\ mphocyten  und  Plasma- 
zellen. Auch  auBerhalb  des  Lymphraums  in  der  Uragebung  des  Gefalies 
liegen  einzelne  Lymphocyten  und  Plasmazellen. 

Fig.  8.  Querschnitt  eines  GefaBes  aus  dem  Ruckenmark  eines  Falles 
von  Meningo-myelitis  luetica,  dieselben  Verhaltnisse  zeigend. 

Fig.  9.  Langsschnitt  eines  Gefafies  der  Hirnrinde  bei  Endarteritis 
luetica.  Die  stark  gewucherten  Endothel-  und  Adventitialzellen  sind  nach 
GroBe  und  Form  nicht  mehr  zu  unterscheiden.  In  dem  GefaB  rechts  an- 
scheinend  mehrere  sehr  enge  Lumina.  Nur  eine  Mastzelle  in  der  Lymph- 
scheide. 

Fig.  10.  Querschnitt  durch  ein  GefaBpaket  bei  luetischer  End- 
arteritis. AuBerordentliche  Wucherung  der  Endothel-  und  Adventitial- 
zellen.  Keine  Infiltrationszellen  im  Lymphraum. 

Tafel  V. 

Darstellung  der  verschiedenen  mesodermalen  In- 
filtrationszellen. Toluidinblau.   Zeiss  homogen.   Imraers.  1.30. 

Fig.  1.  a— x  Plasmazellenfoi  men  aus  der  paralytischen  Rinde;  a — 1 
gewohnliche  Formen;  b  Kernteilungsfigur  in  einer  Plasmazelle;  c,  d 
jugendliche  Formen;  m— x  Riickbildungszustande  der  Plasmazellen;  m  mit 
kleinen,  n,  o,  r,  u  mit  groBen  Vacuolen  im  Zelleib;  p  mit  Vacuolen  im 
Kern,  q,  t,  w  Ausgangszustande  der  Vacuolisierung  des  Zelleibs;  sRiesen- 
zellenbildung,  v,  x  Faltelung  einer  Zelleibsmembran  (?). 

Fig.  2.  Lymphocyten  aus  der  paralytischen  Hirnrinde. 

Fig.  3.  Mastzellenformen.  a— c  aus  der  paralytischen  Rinde;  d  von 
einem  endarteriitischen  GefaB,  e  aus  der  Pia  bei  Paralyse. 

Fig.  4.  Plasmazellenformen  aus  der  paralytischen  Pia.  a  Plasmazelle 
mit  auffallend  kleinen  Kernen,  b  Riesenplasmazelle  ( ?). 

Fig.  5.  Zellen  aus  der  paralytischen  Pia,  die  wohl  als  degenerierte 
Mastzellen  zu  deuten  sind. 

Fig.  6.  Kleine,  kornchenzellenahnliche  Elemente  aus  massigen  Lymph- 
scheideninfiltraten  bei  Paralyse,  sind  wahrscheinlich  als  regressiv  ver- 
anderte  Lymphocyten  zu  deuten. 

Fig.  7.  Echte  Kornchenzellen  (Gitterzellen)  aus  arteriosklerotischen 
Hirnherden.  a  Jugendformen,  b  ausgebildete  Formen  mit  deutlichem 
GittergerUst,  c  Vacuolisierung,  d  Zerfallsstadien. 

Fig.  8.  Kornchenzellen  ( ?)  aus  der  paralytischen  Pia. 
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Fig.  9.  Mit  Kornchenzellen  angefiillte  Lymphscheide  von  einera  Fall 
von  arteriosklerotischer  Hirnatrophie.  Die  Kornchenzellen  sind  zum  Teil 
mit  Zerfallsstoffen  beladen. 

Fig.  10.  Kleine  Zellen  aus  der  Pia  bei  arteriosklerotischer  Demenz, 
ob  Lymphocyten  oder  Kornchenzellen  ist  schwer  zu  entscheiden. 

Fig.  11.  Gruppe  von  Zellen  aus  einer  erweiterten  Lymphscheide  der 
Hirnrinde  eines  Paralytikers  in  der  Nachbarschaft  einer  kleinen  Blutung, 
typische  Kornchenzellen,  mit  Zerfallsstoffen  beladene  Kornchenzellen, 
Lymphocyten,  junge  Plasmazellen  und  eine  cystos  entartete  Plasmazelle. 

Fig.  12.  Aus  einem  alten  Lymphscheideninfiltrat  bei  progressiver 
Paralyse.  Die  degenerierten  Infiltrationszellen  sind  zu  einer  grofien  Masse 
zusammengeschmolzen,  die  eine  netzige  Struktur  des  Protoplasmas  zeigt. 

Fig.  13.  Zwei  eigenartige  Zcllelemcntc  aus  den  Pialtrichtern  bei 
progressiver  Paralyse. 

Fig.  14.  Bindegewebszellen  der  Pia  mit  massenhafter  Kernbildung 
durch  Abschniirung. 

Fig.  15.  Teil  eines  zelligen  Infiltrates  aus  dem  Gehirne  eines  Para- 
lytikers in  der  Nahe  einer  kleinen  Blutung.  Lymphocyten,  Plasmazellen 
und  Kornchenzellen  liegen  durchcinander  und  dazwischen  aus  der  Adven- 
titia  stammende  Fibroblasten. 

Tafel  VI. 

Stellt  MARCHi-Praparate  von  der  Paralyse  und  zwei 
Frontalschnitte  durch  den  Hinterhauptslappen  bei 
arteriosklerotischer  Markatrophie  dar. 

Fig.  1.  Schnitt  aus  dem  Schlafelappen  eines  Paralytikers  nach 
MAKCHi-Farbung  (Fall  IV). 

In  der  Oberflachenschicht  zahlreiche  Gliazellen,  die  mit  Osmium  sich 
schwarzende  Kornchen  enthalten.  In  der  Tangentialfaserschicht  und  im 
supraradiaren  Flechtwerk  einzelne  zerfallende  Fasern,  zahlreichere  Mark- 
schollenreihen  in  den  Radii.  Zeiss  D.  D. 

Fig.  2.  MARcm-Praparat  aus  einer  Markleiste  des  Schlafelappens  im 
gleichen  Falle.  Zeiss  D.  D. 

Fig.  3.  MARcm-Praparat  aus  der  tieferen  Rinde  des  Schlafelappens  im 
gleichen  Falle.  zeigt  einen  herdfbrmig  beschrankten  Zerfall  und  in  die 
Markleiste  herabsteigende  Degeneration.  Zeiss  D.  D. 

Fig.  4.  Schematische  Zeichnung  eines  Frontalschnittes  des  Schlafe- 
lappens im  gleichen  Fall.  Zeigt  die  das  ganze  Mark  anfullenden  Schollen 
unci  eine  besonders  starke  Anhaufung  im  Fasciculus  longitudinalis  in- 
ferior. 

Bei  der  schwachen  Vergrofierung  treten  die  Schollen  nur  da  hervor, 
wo  sie  besonders  dicht  liegen.  Mit  der  Lupe  gezeichnet. 

Fig.  5.  Frontalschnitt  durch  den  Hinterhauptslappen  eines  Falles  von 
arteriosklerotischer  Demenz.  Fall  XIV.  WEiGERT'sche  Markscheidenfarbung. 
Naturliche  GroBe.  a  kleine  Erweichungsherde,  b  ausgebreitetc  arterio- 
sklerotische  Markdegeneration,  c  herdformige  Ausfalle,  dem  Verlauf  der 
GefaBe  folgend,  h.  h.  Hinterhorn;  f.  m.  Degenerationsherd  im  Forceps 
major;  f.  c.  Fissura  calcarina;  f.  1.  i.  Fasciculus  lingitudinalis  inferior, 
stark  gelichtct.  G.  B.  Gratiolet'scIics  Biindel,  teilweise  degcncriert. 
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Fig.  6.  Frontalschnitt  durch  den  Hinterhauptslappen  desselben  Falles 
etwas  mehr  gegen  den  Stirnpol  zu.  MARcm-Methode.  Bezeichnung  wie  in 
voriger  Figur.  Zahlreiche  Kornchenanhaufungen  im  tiefen  Mark,  teils  in 
Herdchen  entlang  den  GefaBen,  teils  in  diffuserer  Ausbreitung. 

Tafel  VII. 

Stellt  verschiedene  Typen  der  Ganglienzellenerkran- 
kungunddasbesondereVerhaltenderGliabegleitzellen 

bei  denselben  dar. 

Alkoholhartung.  Farbung  mit  Toluidin-  oder  Methylenblau.  Zeiss 
homogen.  Immers.  1.30. 

Fig.  1.  Degenerierte  Ganglienzellen  aus  der  Rinde  des  Schlafelappens 
im  Falle  IV.  Schwellung  der  Zelle,  korniger  Zerfall  der  Chromatinschollen, 
Auflosung  der  Fortsatze,  Randstellung  des  Kernes,  a  in  Wucherung  be- 
griffene  Gliazelle,  b  Veranderungen  der  Gliakerne,  die  sich  eher  als  re- 
gressiv  deuten  lassen. 

Fig.  2.  Ganglienzelle  im  Zustand  der  akuten  Veranderung  (triiben 
Schwellung)  von  einem  Falle  foudroyantcr  Paralyse  (Fall  XXV).  Die  Zelle 
ist  geschwellt,  die  Fortsatze,  besonders  audi  der  Achsenzylinderfortsatz 
weithin  sichtbar,  die  Chromatinsubstanz  in  feinste  Korper  aufgelbst. 

Im  Gewebe  und  an  den  Nervenzellenfortsatzen  treten  Reihen  feiner, 
stark  gefarbter  Korner  hervor.  Almliche  Korner  liegen  auch  in  der  Nahe 
der  Trabantzellenkerne,  die  auffallend  klein,  und  diffus  gefarbt  sind. 

Fig.  3.  Massenhafte  Vermehrung  der  Trabantzellen  urn  zwei 
BEEiz'sche  Pyramiden,  welche  Zerfallserscheinungen  zeigcn  in  einem  Falle 
von  Delirium  alcoholicum  grave.  Die  vergrofierten  Zelleiber  der  Gliazellen 
sind  schwer  von  dcm  Zellcib  der  Ganglienzellen  zu  trennen.  Die  zwei 
Gliazellen  bei  a  zeigen  ein  sehr  groBes  Kernkbrperchen  und  eine  deutliche 
Spinnenzellenform  des  Zelleibes. 

Fig.  4.  Bildung  besonders  sukkulenter  Gliazellen  (Gliarasen)  urn  eine 
leicht  geschwellte  Ganglienzelle  der  zweiten  Rindenschicht  eines  Falles 
von  endarteriitischer  Hirnlues  (Fall  XII).  Die  Grenze  zwischen  Gliazellen 
und  Ganglienzelle  scheint  stellenweise  vollig  verwischt. 

Fig.  5.  Chronisch  -  sklerotisch  veranderte  Ganglienzellen  aus  der 
zweiten  Rindenschicht  eines  alten  Falles  von  KoRSSAKOw'scher  Psychose. 
Der  Kern  ist  langgezogen,  dunkel  gefarbt.  Die  chromatische  Substanz  ist 
stellenweise  retikular  angeordnet,  stellenweise  zusammengebacken,  die  Fort- 
satze verlaufen  geschlangelt  und  sind  weithin  sichtbar.  Die  Gliabegleit- 
zellen  zeigen  degenerative  Erscheinungen. 

Fig.  6.  Sklerotische  Ganglienzellen  aus  der  dritten  Schicht  des  Stirn- 
hirns  eines  Falles  von  progressiver  Paralyse.  Darunter  eine  Gliazelle  mit 
grofiem,  sehr  blassem  Zelleib. 

Fig.  7.  Zwei  Nervenzellen  aus  der  dritten  Schicht  des  Stirnhirns 
im  Zustande  der  akuten  Veranderung  (Infektionspsychose).  Der  Ganglien- 
zelleib  ist  geschwellt,  der  Kern  sehr  groB.  Die  Fortsatze,  auch  der  Achsen- 
zylinderfortsatz, sind  weithin  sichtbar,  das  Chromatin  staubfbrmig  zer- 
fallen.  Die  Gliazellen  sind  hier  im  Gegensatz  zu  Figur  2  in  Wucherung,  die 
basale  Trabantzelle  der  rechten  Nervenzelle  ist  in  Teilung.  Die  eigenartigen 
cocccnahnlichen  Kornerreihen  wie  in  Figur  2  sind  nicht  vorhanden. 
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Fig.  8.  Nervenzelle  aus  der  tieferen  Rinde  der  vorderen  Zentral- 
windung  eines  Falles  von  atypischer  Paralyse.  Die  Ganglienzelle  ist  ab- 
gestorben.  Urn  die  Zelle  herum  sieht  man  eine  Reihe  dunkler  Schollen 
(Inkrustation  des  GoLGi-Netzes).  An  der  Basis  zwei  Gliakerne,  der  eine 
ist  ganz  blaB,  kaum  gefarbt,  der  andere  ganz  dunkel,  homogen  gefarbt, 
um  ihn  herum  liegen  ahnliche  Schollen. 

Fig.  9.  Zwei  inkrustierte  Ganglienzellen  aus  der  dritten  Schicht  des 
Stirnhirns  eines  Falles  sehr  vorgeschrittener  Paralyse.  Auch  hier  scheint 
mehr  das  GoLGi-Netz  als  die  Zelle  selbst  durch  eine  massige  Einlagerung 
inkrustiert  zu  sein.  An  der  Basis  der  rechten  Zelle  ein  ganz  homogen  ge- 
farbter  Gliakern. 

Fig.  10.  Zwei  verkalkte  Zellen  aus  der  sonst  vollig  ausgefallencn 
dritten  Rindenschicht  des  Scheitellappens  eines  Falles  von  atypischer  Para- 
lyse. Die  Ganglienzellen  selbst  sind  vollig  ungefarbt  und  nur  durch  einen 
eigentumlichen,  in  der  Zeichnung  nicht  darstellbaren  Lichtreflcx  erkennbar, 
beachtenswert  ist  die  eigenartigc  Anordnung  der  degenerierten  Glia- 
begleitzellen. 

Fig.  11.  Zwei  Ganglienzellen  aus  der  tiefsten  Rinde  eines  Falles  von 
akuter  katatonischer  Erregung.  Die  groBen,  hellen,  zahlreichen  Gliakerne 
mit  einem  meist  groBen  Kernkorperchen  sind  so  nahe  an  die  Nerven- 
zellen  herangcdrangt,  daB  sie  zum  Teil  in  der  Ganglienzelle  selbst  zu  liegen 
scheinen,  und  daB  der  Ganglienzellkern  zwischen  ihnen  eingekeilt  ist  und 
eine  ganz  eigenartige  Form  angenommen  hat. 

Fig.  12.  Drei  Ganglienzellen  aus  der  vorderen  Zentralwindung  von 
einem  Falle  einfacher  seniler  Dcmenz.  Die  Nervenzelle  rechts  zeigt 
die  Kennzeichen  der  Sklerose  (geschlangelte  Fortsatze,  dunklen,  lang- 
gezogenen  Kern,  zusammengebackene  Chromatinmassen),  an  der1  Basis 
findet  sich  ein  Pigmentsack.  Die  beiden  ubrigen  Zellen  zeigen  eine  blasse 
Parbung,  diffuse  Pigmcntdegeneration  und  Zerfall  der  Chromatinschollen. 
Bei  c  liegt  ein  Haufen  kleincr  dunkler  Gliakerne,  wie  man  sie  haufig  bci 
seniler  Demenz  findet,  unter  der  mittleren  Nervenzelle  ein  vollig  homogener 
dunkler  Gliakern,  die  Gliazellen  bei  b  zeigen  eine  VergroBerung  des  Kerns, 
deutliches  Kernkorperchen  und  Pigmentanhaufung  in  dem  spinnenzellen- 
formigen  Protoplasmaleib. 

Fig.  13.  Zwei  Nervenzellen  aus  der  vierten  Rindenschicht  derZential 
windung  eines  Falles  von  einfacher  seniler  Dcmenz.  Die  Zellen  zeigen  die 
Kennzeichen  der  Sklerose  neben  einer  cystosen  Degeneration  des 
Zelleibes.  Die  Cysten  entstehen  wahrscheinlich  durch  Resorption  des 
Pigments  der  Pigmentsacke.  Die  Gliabegleitzellen  lassen  die  vor- 
gerucktesten  Stadien  der  Pigmentdegeneration  erkennen. 

Fig.  14.  Zwei  Ganglienzellen  aus  der  zweiten  Rindenschicht  des 
Scheitellappens  eines  Falles  von  seniler  Demenz.  Die  Ganglienzellen  sind 
nahezu  vollig  in  Pigment  verwandelt.  Ebenso  stellen  die  Gliabegleitzellen 
Pigmentkliimpchen  mit  degenerierten  Kernen  dar. 

Tafel  VIII. 

Veranschaulicht  die  Beziehungen  zwischen  Glia,  ner- 
vosen  Elementen  und  Gefaflen  bei  der  Paralyse  und 
anderen  Rindenerkrankungen,  wie  sie  nach  Hartung  in 
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Kalibichromicumund  Farbung  mitNigrosin  und  Anilin 
blucblaque  hervortreten,  sowie  die  GefaBvermehrung  und 
SproBbildung  bei  der  Paralyse  an  WEiGEirr'schen  Resorcin- 
fuchsinpraparaten.  1 — 22  Zeiss  homogen.  Immers.  1.30.  23  Zeiss  B. 
24  Zeiss  D.  D. 

Fig.  1.  Gewucherte  Gliazelle  aus  der  Hirnrinde  eines  Paralytikers, 
Geflechte  um  zwei  Achsenzylinder  bildend. 

Fig.  2.  Gliabegleitzelle  aus  der  Hirnrinde  (2.  Schicht)  eines  Para- 
lytikers, Geflecht  um  eine  kleine  Pyramidenzelle  bildend. 

Fig.  3.  Absterbende  Ganglienzelle  der  paralytischen  Rinde,  von  drei 
Gliatrabantzellen  umgeben.  Zwei  davon  zeigen  einen  stark  vergrbBerten 
Protoplasmaleib,  die  dritte  bildet  ein  feines  Geflecht  um  zwei  Zellfortsatze. 

Fig.  4.  Ganglienzelle  aus  der  Markleiste  bei  Paralyse.  Die  Basis  der 
Zelle  umhullt  ein  Haufen  gewucherter  Gliazellen.  Am  Spitzenfortsatz  liegt 
eine  kleinere  Gliazelle,  die  ein  feines  Netz  um  den  Fortsatz  bildet. 

Fig.  5.  Protoplasmatisches  Gliageflecht  um  ein  kleines  GefaB  der 
Markleiste  eines  paralytischen  Gehirns.  Vom  GefaB  ab  liegen  zwei  Glia- 
zellen a  und  d,  die  an  ihrem  unteren  Rande  je  eine  Gliafaser  gebildet 
haben.  Die  Gliazellfortsatze  c  und  b,  von  denen  der  zugehdrige  Kern 
nicht  getroffen  ist,  zeigen  die  Einfugung  dieser  Fortsatze  in  das  perivas- 
kulare  Gliageflecht.  In  diesen  Fortsatzen  ist  bereits  eine  groBere  Zahl  von 
Fasern  gebildet. 

Fig.  6.  Nervenzelle  aus  der  tiefsten  Schicht  der  Hirnrinde  eines  Para- 
lytikers, vbllig  eingehullt  von  den  wuchernden  Trabantzellen. 

Fig.  7.  Gliawucherung  um  eine  Kapillare  der  Markleiste  bei  Paralyse. 
Oben  und  unten  kleine,  gewucherte  Gliazellen,  in  der  Mitte  ist  das  GefaB 
von  Gliazellen  mit  groBen  protoplasmatischen  Leibern  eingescheidel. 

Fig.  8.  Gliazelle  aus  der  Markleiste  eines  Katatonikers  mit  viel- 
verzweigtem,  einige  Vacuolen  enthaltenden  Zelleib.  Keine  Spur  von  Faser- 
bildung. 

Fig.  9.  Schrag  geschnittenes  GefaBchen  aus  der  Rinde  eines  Para- 
lytikers, bei  a  eine  Zelle  der  Gliascheide,  die  ein  sehr  feines  proto- 
plasmatisches Netzwerk  bildet. 

Fig.  10.  Kleine  Ganglienzelle  aus  der  vierten  Rindenschicht  eines 
Paralytikers,  um  welche  zwei  Gliazellen  ein  Geflecht  bilden. 

Fig.  11.  Einzelne  gewucherte  Gliazelle  aus  der  tieferen  Rinde  eines 
Paralytikers. 

Fig.  12.  Stiickchen  eines  feinen  Gliageflechtes  ttber  eine  nur  teilweise 
geschnittene  Ganglienzelle. 

Fig.  13.  Nervenzelle  eines  Falles  von  einfacher  Dementia  senilis  aus 
der  Schicht  der  groflen  Pyramiden.  Am  Spitzenfortsatz  liegt  eine  kleine, 
ein  Geflecht  bildende  Gliazelle.  An  der  Basis  liegt  eine  groBere  Gliazelle, 
welche  auBer  einem  Geflecht  Gliafasern  gebildet  hat;  eine  Faser  uragreift 
fast  die  ganze  Zelle. 

Fig.  14.  Eine  Gruppe  von  gewucherten  Gliazellen  aus  der  Markleiste 
eines  Paralytikers. 

a,  f,  c,  d  kleinere  Elemente,  die  eine  netzformige  Verastelung  des 
Zelleibes  erkennen  lassen,  b  Gliazelle  mit  grofiem  Zelleib,  nur  an  den 
Randern  Andeutung  von  Maschenbildung,  c  und  g  groBe  Gliazellen,  deren 
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Zelleiber  Achsenzylinder  umfassen,  h  Gliazelle  mit  eigentiimlich  segel- 
fbrmigen  Anhangen  des  Zelleibes,  i  groBe  Gliazelle  mit  den  Erscheinungen 
kornigen  Zerfalls  des  Zelleibes. 

Fig.  15.  Gewucherte  Begleitzelle  von  der  Basis  einer  Pyramidenzelle 
der  fiinften  Schicht  eines  Paralytikers. 

Pig.  16.  Stark  gewucherte  Gliazelle  aus  der  vierten  Rindenschicht 
eines  Paralytikers.  In  dem  grofien  hellen  Raum,  den  die  Zelle  umfaBt, 
zerfallene  Massen,  wohl  von  einer  Ganglienzelle  hcrstaramend. 

Fig.  17.  Kleines  Gefafl  aus  der  Markleiste  eines  Paralytikers.  Zwei 
gewucherte  Gliazellen  umhullen  das  GefaB. 

Fig.  18.  Eine  Kapillare  aus  dem  Mark,  von  zwei  gewucherten  Glia- 
zellen eingescheidet. 

Fig.  19.  Ganglienzelle  aus  der  tieferen  Rinde  eines  Falles  von  pro- 
gressiver  Paralyse,  von  drei  wuchernden  Gliazellen,  die  noch  keine  Fasern 
gebildet  haben,  uralagert. 

Fig.  20.  Ganglienzelle  von  ebenda.  Die  Begleitzelle  hat  schon  massen- 
haft  Fasern  gebildet,  ein  Bundel  derselben  umfaBt  die  Nervenzelle. 

Fig.  21.  Kapillare  aus  dem  Mark  eines  Falles  von  Katatonie  mit 
einer  Gliazelle,  die  Fasern,  und  einer,  die  noch  keine  abgeschieden  hat. 

Fig.  22.  Gliazelle  von  einem  Falle  seniler  Demenz  mit  Bildung  einzeln 
liegender,  feiner  Fasern  und  einem  kleinen,  fast  nur  aus  Pigment  be- 
stehendeu  Zelleib. 

Fig.  23.  tlbersichtsbild  iiber  die  auBerordentliche  GefaBvermehrung 
und  reichliche  GefaBsproflbildung  aus  der  Grenze  zwischen  Mark  und 
Rinde  im  Stirnhirn  eines  Falles  von  progressiver  Paralyse.  Der  Schnitt  ist 
etwa  30  Mikren  dick.  Resorcinfuchsinfarbung.  cps  Kapillarsprosse,  Is  er- 
weiterte  Lymphscheide. 

Fig.  24.  Einige  Kapillarsprossen  bei  progressiver  Paralyse.  Resorcin- 
fuchsin.  Nachfarbung  mit  EiiRLicii'schem  Hematoxylin.  Man  sieht  die  er- 
weiterten  Lymphscheiden  und  in  ihnen  einzelne  Plasmazellen,  sowie  fiinf 
Kapillarsprossen,  von  denen  zwei  gabelige  Teilung  zeigen. 

Tafel  IX. 

Stellt  die  groBen  Verschiedenartigkeiten  normaler 
und  pathologischer  Gliazellen  dar,  wie  sie  sich  n  a  c  h  der 
NissL'schen  Farbun  g  ergeben. 

1 — 11  Toluidinblau-,  12  und  13  Methylenblaufarbung.  Zeiss  homogen. 
Immers.  1.30. 

Fig.  1.  Gliaelemente  aus  der  normalen  Hirnrinde.  a  Gliaelemente  mit 
Erscheinungen  von  Degeneration  am  Kern  und  von  Sklerose  am  Zelleib 
aus  der  oberflachlichen  Rindenschicht  eines  normalen  Gehirns;  b  groBe, 
c  mittelgroBe,  d  kleine  dunkle  Elemente  aus  der  Rinde;  e  und  f  grofiere 
Elemente  aus  dem  Mark;  g  Gliazellreihen,  wie  sie  sich  haufig  im  Mark 
in  der  Nachbarschaft  der  GefaBe  finden. 

Fig.  2.  Kernteilungsvorgange  an  Gliazellen  bei  der  Paralyse,  a  zwei 
groBe  Gliazellen  aus  der  obersten  Rindenschicht,  die  untere  stellt  eine 
mastige  Spinnenzelle  dar,  die  obere  ist  in  Teilung;  b  zwei  Gliazellen  mit 
besonders  chromatinreichem  Kern,  sich  entweder  zur  Teilung  anschicktnd. 
oder  eine  eben  vollzogene  Teilung  darstellend. 
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Fig.  3.  Zwei  Riesengliazellen  aus  arteriosklerotischen  Herden  mit 
vielen  durch  Lappung  und  Abschniirung  entstandenen  Kernen. 

Fig.  4.  GroBe  Gliaeleraente  mit  blassen,  chromatinarmen  Kernen 
unci  mehreren  ^roBeren  Kernkorperchen  aus  der  Rinde  einer  alten  Paralyse. 

Fig.  5.  Gruppe  von  Gliaelemcnten  aus  der  vollig  atrophischen  Rinde 
eines  Falles  von  atypischer  progressiver  Paralyse.  Alle  Zellen  zeigen 
Riickbildungsmerkmale.  Die  zwei  groBen,  spinnenzellenaitigen  Formen 
zeigen  unregelmaBig  geformten  Kern  mit  dunkler  Farbung  und  wenig 
Chromatin,  die  anderen  lassen  noch  schwerere  Verbildungen  des  Kerns  und 
Pigmententartung  des  Zelleibes  erkennen. 

Fig.  6.  Gliazellgruppe  aus  der  Hirnrinde  eines  vorgeschrittenen 
Falles  von  progressiver  Paralyse.  Die  zwei  Zellen  rechts  zeigen  auBer- 
ordentlich  blasse  Kerne. 

Fig.  7.  Auffallig  gehaufte,  chromatinreiche,  kleine  Gliaelemente  aus 
der  Rinde  bei  progressiver  Paralyse. 

Fig.  8.  Stark  gewucherte  Gliaelemente  aus  der  paralytischen  Rinde 
mit  sehr  groBen,  anscheinend  zerfallenden,  kernkorperchenartigen 
Bildungen. 

Fig.  9.  Riesige,  eigenartig  platte  Gliaelemente  mit  auBerordentlich 
groBen,  zum  Teil  sehr  chromatinarmen  Kernen  aus  dem  Mark  bei 
chronischem  Alkoholdelir. 

Fig.  10.  Gewucherte  Gliazellen  aus  der  Rinde  bei  chronischem  Alkohol- 
delir. 

Fig.  11.  Gliazellen  aus  der  Rinde  bei  einfacher  seniler  Demenz. 

Die  oberen  spinnenzellenartigen  Elemente  zeigen  mit  Pigment  gefiilltc 
Vacuolen,  die  andern  haben  teils  sklerosierte  Fortsatze,  oder  einen  vollig 
verschrumpften  Kern  und  nur  aus  Pigmenthaufen  bestehenden  Zelleib, 
bei  einer  bildet  eine  einzige  Vacuole,  die  wohl  durch  Resorption  des 
Pigments  entstanden  ist,  den  Zelleib 

Fig.  12.  a  Gliarasenbildung  bei  Paralyse;  b  eigentiimlicher  Gliarasen 
mit  zahlreichen  kleinen  Kernen  (myxomycetenartige  Rasenbildung)  aus  der 
paralytischen  Rinde ;  c  gewucherte  Gliazelle  aus  der  Markleiste ;  d  besonders 
groBe  Gliazellen  aus  der  paralytischen  Rinde. 

Fig.  13.  a  Gliarasen,  von  machtigen  Gliazellen  gebildet,  aus  der 
Hirnrinde  eines  Falles  von  luetischer  Endarteritis  der  kleinen  Rinden- 
gefaBe ;  b  eine  einzelne  groBe  Gliazelle  von  dem  gleichen  Fall  mit  cinzelnen 
Pigmentkorner  im  Zelleib. 

Tafel  X. 

Gliafaserbildung  bei  der  progressiven  Paralyse. 
WEiGERT'sche  Gliafarbung,  Zeiss  homogen.  Immers.  1.30. 

Fig.  1.  tlbersichtsbild  iiber  die  Gliawucherung  bei  der  progressiven 
Paralyse.  Man  sieht,  wie  die  meisten  Gliazellen  Faserbundel  gegen  die 
GefaBe  zu  schicken,  deren  Verlauf  durch  die  dunkelblau  gefarbten  Blut- 
korperchen  deutlich  hervortritt. 

Fig.  2.  Noch  starkere  Gliawucherung  aus  der  Hirnrinde  eines  Falles 
von  atypischer  Paralyse. 

Fig.  3.  Gliawucherung  urn  eine  Kapillare  bei  progressiver  Paralyse. 
Die  Gliazellen  schicken  zahlreiche    machtige    Faserbundel    gegen  die 
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Kapillare,  welche  durch  die  dunkelblau  gefarbten  Blutzellen  und  die  lang- 
gestreckten  Endothelzellen  erkennbar  ist. 

Fig.  4.  Ausschnitt  aus  der  machtig  verdickten,  gliosen  Scheide  eines 
RindengefaBes  bei  schwerster  atypischer  Atrophie.  Bei  Is  die  Lymph- 
scheide  des  GefaBes.  Machtige  Gliazellen,  deren  Zelleiber  leicht  gelb  getont 
sind,  schicken  dicke  Fortsatze  rait  reichster  Faserbildung  gegen  das 
GefaB  zu. 

Fig.  5—7.  Einzelne  groBe  Gliazellen  aus  der  paralytischen  Rinde  zur 
Veranschaulichung  der  Faserbildung. 

Fig.  8.  Drei  kleinere  zusammenliegende  Gliazellen  mit  chromatin- 
reichen  Kernen  bilden  eine  Gruppe  von  Fasern. 

Fig.  9.  Eine  grofie  Gliazelle,  eine  Kapillare  umfassend. 

Tafel  XL 

Gliaf aserbildung  in  der  Hirnrinde  bei  nicht 
paralytischen  Rindenerkrankungen.  WEiGEur'sche  Glia- 
fiirbung.  Zeiss  homogen.  Immers.  1.30. 

Fig.  1.  Gliawucherung  in  der  Hirnrinde  des  Schlafelappens  eines 
Falles  von  einfacher  seniler  Demenz  mit  Aphasie. 

Die  Gliazellen  bilden  raehr  einzelliegende,  feinere  und  kiirzere  Fasern 
als  bei  der  Paralyse.  Urn  den  Kern  liegt  in  der  Regel  Pigment. 

Fig.  2.  Gliawucherung  in  der  tieferen  Hirnrinde  eines  Falles  von 
Tabes  mit  depressiver  Psychose  (Fall  XXII). 

Die  Gliafasern  liegen  immer  einzeln  und  sind  auffallig  lang  und  zart. 

Fig.  3.  Riesengliazelle  mit  zwei  Kernen  von  einera  Falle  von  arterio- 
sklerotischer  Hirnatrophie  aus  einem  Herdchen  in  der  Hirnrinde. 

Fig.  4.  Eine  noch  monstrdsere  Zelle  aus  einem  Herd  im  Mark  mit 
ganz  auBerordentlich  starker  Faserbildung. 

Fig.  5.  Riesengliazelle  mit  sehr  groflem  Zelleib  und  einer  ungeheuren 
Faserbildung,  die  Fasern  liegen  hier  alle  einzeln.  Aus  einem  Gliom 
(Fall  VIII). 

Fig.  6.  Haufen  von  Gliazellen  um  eine  Ganglienzelle  gelegen,  wenige 
kurze  Fasern  bildend,  aus  der  Rinde  eines  Falles  von  Dementia  pracox. 

Fig.  7.  Zwei  Gliazellen  aus  der  Rinde  eines  Falles  von  chronischem 
Alkoholismus,  mit  vereinzelten,  langen,  diinnen  Fasern. 

Tafel  XII. 

Die  Bilder  der  Tafeln  XII  bis  XIV  sind  mit  Objektiv  A. A.  Zeiss, 
ohne  Okular  bei  1  m  Plattenabstand  photographiert. 

Fig.  1.  Dbersichtsbild  der  normalen  Hirnrinde.  Seitenflache  des 
Gyrus  rectus.  Man  beachte  die  Zellarchitektonik,  die  Gliazellen  treten  nur 
als  kleine  schwarze  Piinktchen  hervor,  ganz  vereinzelte  Kapillaren  sind  in 
einem  kurzen  Verlauf  sichtbar. 

■Fig.  2.  Foudroyant  verlauf ene  Paralyse  (Fall  XXV),  gleiche  Stelle 
wie  Fig.  1.  Die  Kapillaren  treten  infolge  der  Infiltration  mit  jungen,  stark 
gefarbten  Plasmazellen  stark  hervor.  Die  Ganglienzellen  sind  bei  der 
akuten  Veranderung  grbfltenteils  nur  blaB  gefarbt  und  deswcgen  weniger 
deutlich  sichtbar. 

Fig.  3.  Frische  Paralyse.  Seitenflache  einer  Stirnwindung.  Infil- 
tration der  Pia.  In  der  Hirnrinde  fiillt  die  groBe  Zahl  feiner  Gefafle  auf. 


305 


(Starkere  VergrbBerungen  zeigen  einc  hochgradige  Wucherung  der  GefaB- 
endothelieu  und  reichliche  SproBbildung.)  Plasmazellen  sind  nirgends  in 
grbBerer  Mengc  angehauft.  Die  Ganglienzellen  sind  etwas  geschwellt, 
auffallend  dunkel  gefarbt  und  treten  so  sehr  deutlich  hervor.  Nervenzellen- 
ausfalle  sind  noch  nicht  nachweisbar.  Zahlreiche,  etwas  dunklere  Fleck- 
chen,  besonders  in  den  oberen  Rindenschichten,  entsprechen  Gliarasen- 
bildung. 

Derartige  Bilder  erinnern  einigermaBen  an  endarteriitische  Hirn- 
lues.  Doch  finden  sich  iiberall  Plasmazellen  und  die  Wucherung  der 
fixen  GefaBzellen  erreicht  keine  so  erheblichen  Grade  wie  bei  der  end- 
arteriitischen  Lues. 

Tafel  XIII. 

Fig.  1.  Atypische  Paralyse  (Fall  IV).  Seitenflache  der  ersten  Schlafe- 
windung,  herdformig  abgegrenzte  GefaBneubildung  und  machtige  Glia- 
wucherung  in  der  dritten  und  vierten  Rindenschicht. 

Fig.  2.  Atypische  Paralyse  (Fall  V).  Seitenflache  einer  Windung 
des  unteren  1.  Scheitellappchens.  Hochgradige  Verbdung  der  Rinde,  fast 
alle  Ganglienzellen  sind  sklerosiert,  inkrustiert  oder  verkalkt.  Die  Ge- 
faBe  sind  verodet.  Plasmazellen  finden  sich,  nur  noch  ganz  vereinzelt.  Zahl- 
reiche groBe,  sehr  blaB  gefarbte  Gliazellen. 

Fig.  3.  Atypische  Paralyse.  Seitenflache  einer  Windung  des  1.  unteren 
Scheitellappchens  (Fall  V).  Verbreiterung  der  ersten  Rindenschicht  durch 
Gliafaserauflagerung  (starke  Vermehrung  der  Gliaoberflachenschicht), 
zweite  Rindenschicht  in  ihrer  Architektonik  erhalten,  dritte  und  vierte 
Schicht  fast  vbllig  ausgefallen,  die  tieferen  Zellenlagen  noch  vorhanden. 

Fig.  4.  Atypische  Paralyse.  Inselrinde  1.  (Fall  V).  Nahezu  volliger 
Ausfall  der  Ganglienzellen.  Die  zahlreichen  Kerne  gehbren  Gliazellen  an. 

Tafel  XIV. 

Fig.  1.  Meningo-myelitis  luetica.  Randpartie  aus  dem  Ruckcnmark. 
(Die  Veranderungen  in  der  Hirnrinde  waren  hier  denen  im  Riickenmark 
ganz  entsprechend,  nur  sind  die  Praparate  bereits  so  abgeblaflt,  daB  sie 
sich  nicht  mehr  zur  photographischen  Wiedergabe  eignen.) 

Hochgradigste  Infiltration  der  Pia  und  der  Lymphscheiden  der  Ge- 
faBe  des  Riickenmarksgewebes  mit  Lymphocyten.  An  der  Peripherie  des 
Riickenmarks  eine  lymphocytare  Infiltration  auch  auBerhalb  der  Lymph- 
scheiden. 

Fig.  2.  Alte  Paralyse.  Seitenflache  der  Zentralwindung.  Machtige, 
von  Plasmazellen  und  Lymphocyten  gebildete  Infiltrate.  Verschmalerung 
der  Rinde,  Zusammenrticken  der  Ganglienzellen,  teilweise  Stbrung  der 
Rindenarchitektonik,  sklerotische  Erkrankung  der  Ganglienzellen,  starke 
Vermehrung  der  Gliazellen,  besonders  auch  im  Mark. 

Fig.  3.  Alte  Paralyse.  Stirnhirn.  Seitenflache  einer  Windung.  Zahl 
der  Ganglienzellen  in  der  ganzen  Rinde  ungemein  vermindert,  die  erhal- 
tenen  sklerosiert.  Retikularer  Bau  des  Rindengewebes,  nur  vereinzelte 
Plasmazellen.  Die  zahlreichen,  zarten  Schatten  entsprechen  machtig  ge- 
wucherten  Gliazellen. 
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Zur  Histopathologic  der  paralytischen  Kindcn- 

erkrankung. 

Von  Franz  Nissl. 

An  cler  Tatsache  kann  wohl  nicht  gezweifelt  werden,  daB  es 
Falle  von  Geistesstorungen  gibt,  bei  denen  die  Diagnose  der  Paralyse 
nicht  oder  doch  nicht  sicher  zu  stellen  ist,  bei  denen  wir  aber 
post  mortem  einen  bestimmten  pathologisch  -  anatomischen  Befund 
zu  erheben  vermogen,  der  nach  unserer  heutigen  Auffassung  der 
paralytischen  Erkrankung  eigentiimlich  ist.  Umgekehrt  steht  es 
nicht  minder  fest,  daB  Falle  von  geistiger  Storung  als  Paralysen 
diagnostiziert  wurden,  welche  diesen  bestimmten  pathologisch- ana- 
tomischen Befund  nicht  zeigten. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dafi  bei  dieser  Sachlage  alles  darauf 
ankommt,  ob  es  wissenschaftlich  begriindet  ist,  ausschlieBlich 
jene  Falle  von  Geistesstorung  als  Paralyse  zu  bezeich- 
nen,  bei  denen  der  der  Paralyse  angeblich  eigentum- 
liche  anatomische  Befund  erhoben  wird.  Mit  andern 
Worten:  Sind  wir  imstande,  ohne  jegliche  Kenntnis 
des  klinischenBildes  eineszurSektion  gekommenen 
Falles  aus  dem  anatomischen  Befunde  allein  mit  aller 
Sicherheit  den  SchluB  zu  ziehen,  daB  eine  Paralyse 
vorgelegen  hat? 

Konnte  diese  Frage  bejaht  werden,  so  bedeutete  diese  Erkenntnis 
einen  wichtigen  Fortschritt  in  der  Psychiatric  In  diesem  Falle 
wiirde  die  pathologisch- anatomische  Untersuchung  die  klinische 
Forschung  zu  fordern  imstande  sein-,  es  ware  die  Hoffnung  begriindet, 
daB  an  der  Hand  der  histopathologischen  Feststellung  bessere 
klinisch-diagnostische  Gesichtspunkte  aufgefunden  und  die  vielfach 
unsicheren  ditferential-diagnostischen  Merkmale  durch  zuverlassigere 
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ersetzt  wiirden ;  so  konnte  es  der  klinischen  Forschung  im  Verein 
mit  den  pathologisch  -  anatomischen  Befunden  gelingen,  die  pro- 
gressive Paralyse  gegen  die  Ubrigen  Rindenerkrankungen  sicherer, 
als  es  zurzeit  moglich  ist,  abzugrenzen. 

Die  Deutung  der  anatomischen  Befunde  bei  den  Paralytikern 
war  seither  einem  regen  Wechsel  unterworfen.  Auch  ich  habe 
meine  Auffassung  des  paralytischen  Prozesses  wiederholt  geandert. 
Wenn  ich  nun  heute  behaupte,  da6  der  Paralyse  ein  bestimmter 
histopathologischer  Befund  zukommt,  so  wird  der  kritisch  denkende 
Leser  mit  Recht  sich  die  Frage  vorlegen,  ob  nicht  auch  die  heutige 
Auffassung  durch  neue  Erfahrungen  eine  Korrektur  erfahren  wird. 

Von  diesem  Gesichtspunkt  aus  will  ich  im  folgenden  die  Ent- 
wicklung  meiner  heutigen  Auffassung  in  Kiirze  darzustellen  ver- 
suchen.  Auf  diese  Weise  wird  sich  der  Leser  am  besten  ein  eigenes 
Urteil  zu  bilden  imstande  sein.1) 

Ohne  Zweifel  bieten  schon  die  makroskopischen  Befunde 
vieler  Paralytiker  ein  Bild  dar,  das  sich  bei  keiner  andern  Erkran- 
kung  in  dieser  Weise  findet.  Selbstverstandlich  wird  man  hier  von 
den  klinisch  einwandfreien  Fallen  der  klassischen  Paralyse  ausgehen 
miissen.  Darin  stimmen  aber  wohl  alle  erfahrenen  Autoren  uberein, 
daB  das  Leichenergebnis  auch  bei  den  klinisch  anscheinend  ein- 
wandfreien Fallen  keineswegs  immer  eindeutig  ist. 

Die  Xeichen  der  paralytischen  Erkrankung,  —  enorm  starke  Ver- 
dickung  und  Triibung  der  weichen  Haute  iiber  der  Konvexitat, 
speziell  iiber  dem  Stirnhirn,  mit  scharfer  Abgrenzung  der  Triibung 
gegen  den  Occipitalpol,  ausgesprochener  Hydrocephalus  externus  und 
interims  mit  stellenweisen  Ansammlungen  groBerer  Fliissigkeits- 
mengen  unter  der  Pia,  die  das  Bild  von  blasigen  Auftreibungen 
der  weichen  Haute  darbieten,  erhebliche  Abnahme  des  Hemispharen- 
gewichtes,  deutlicher  Schwund  der  Diploe,  grobkornige  Ependymitis 
und  arteriosklerotische  Veranderungen,  welche  sich  in  der  Regel 
am  ausgesprochensten  in  der  Aorta,  und  zwar  am  Anfangsteile  der- 
selben,  finden,  —  diese  Merkmale  sind  durchaus  nicht  in  jedem 
Falle  in  demjenigen  Grade  vorhanden,  daB  eine  Verwechslung  mit 
andern  Erkrankungen  des  Zentralorgans  ausgeschlossen  ist,  oder 
es  fehlt  eine  oder  mehrere  dieser  Erscheinungen. 

J)  Ich  habe  zu  diesem  Aufsatz  absichtlich  keine  Abbildungen  gegeben,  ein- 
mal,  weil  Alzheimer  Zeichnungen  der  wichtigsten  Formelemente,  die  bei  der 
Paralyse  in  Frage  kommen,  seiner  Arbeit  bereits  beigefiigt  bat,  und  zweitens, 
■weil  die  nachsten  Hefte  zahlreiche  Abbildungen  bringen,  welche  die  von  mir 
hier  crwahnten  Verhaltnisse  geniigend  illustrieren. 
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Straub  richtete  in  dankenswerter  Wei  so  seine  Aufmerksamkeit 
auf  die  GefaBe  und  glaubte,  in  der  Aorta  bei  Paralytikern  syphili- 
tische  Veriinderungen  im  Sinne  Heller's,  Doehler's  und  Backhai  s5 
nachweisen  zu  konnen.  Die  dabei  auftretenden  Vertiefungen, 
Furchen  und  Einziehungen,  welche  die  Aortenintima  zeigt,  sollen 
meist  gruppenweise  auftreten,  gewohnlich  nicht  iiber  grofiere 
Strecken  ausgedehnt  sein  und  mit  Vorliebe  die  Aorta  ascendens 
betreffen.  Straub  sprach  sich  dahin  aus,  dafi  man  die  Aortitis 
syphilitica  schon  auf  Grund  der  makroskopischen  Befunde  von  der 
Arteriosklerose  zu  unterscheiden  imstande  sei.  Allein  der  patho- 
logisch-anatomische  Nachvveis  des  luetischen  Charakters  der  Ge- 
websveranderungen  ist,  wenn  sich  nicht  gerade  Gummata  finden, 
auBerordentlich  schwierig.  Seitdem  Straub  auf  die  Aortitis  syphili- 
tica aufmerksam  machte,  habe  ich  auf  diesen  Punkt  geachtet.  Es 
war  mir  aber  bisher  nicht  moglich,  in  den  Aorten  von  Paralytikern 
Merkmale  zu  erkennen,  die  sich  von  den  Zeichen  der  Arteriosklerose 
der  Aorta  sicher  unterscheiden  lassen.  Auch  mikroskopisch  ist  es 
mir  noch  nicht  gelungen,  irgendwelche  zuverlassigen  Unter- 
scheidungsmerkmale  zwischen  den  arteriosklerotischen  Verande- 
rungen  von  nicht  paralytischen  Kranken  und  denjenigen  der 
Paralytiker  nachzuweisen.  Auch  in  einem  der  immerhin  seltenen 
Fiille,  wo  die  HirngefaBe  die  Zeichen  der  sogenannten  HEUBXER'schen 
Endarteriitis  darbieten,  zeigte  die  Aorta  keine  Merkmale,  auf  Grund 
deren  man  die  hier  auftretenden  Veranderungen  von  der  Arterio- 
sklerose hatte  sicher  unterscheiden  konnen. 

So  wichtig  und  dankenswert  auch  die  SiRAUB'sche  Mitteilung 
war,  und  so  sehr  wir  auch  die  Notwendigkeit  einsehen,  auch  ferner- 
hin  die  Aufmerksamkeit  auf  die  Gefafiveranderungen  bei  den 
Geistes-  und  Nervenkranken  zu  richten,  so  sind  doch  die  zurzeit 
gemachten  Erhebungen  durchaus  noch  viel  zu  unzureichend,  um 
zu  der  Frage  Stellung  nehmen  zu  konnen,  ob  es  begriindet  ist, 
Aortenveranderungen  syphilitischer  Art  im  Sinne  Straub's  von 
jenen  zu  trennen,  die  zurzeit  noch  zur  Arteriosklerose  gerechnet 
werden.  Nach  meinen  bisherigen  Erfahrungen  scheint  die  Arterio- 
sklerose primar  von  einer  stofflichen  Umwandlung  der  elastischen 
Membranen  auszugehen,  die  im  Sinne  Weigert's  im  physiologischen 
Zustande  ein  Wachstumshindernis  darstellen;  durch  die  Veranderung 
der  Membranen  werden  Wachstumshindernisse  beseitigt,  und  es  ge- 
raten  bis  dahin  in  Ruhe  befindliche  Zellen  der  Intima  in  Proliferation. 
AuBerdem  neigen  die  veranderten  Membranen  zum  Zerfall;  die 
Zerfallprodukte  konnen  unter  Umstanden  exsudative  Erscheinungen 
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an  flen  Vasa  vasorum  secundar  hervorrufen.  Unter  den  Ursachen, 
die  zu  einer  stofflichen  Umwandlung  der  elastischen  GefaBmembranen 
fiihren,  mit  welchen  iibrigens  alle,  auch  die  feinsten 
Kapillaren  des  Zentralorgans,  versehen  sind,  steht 
wohl  obenan  das  Senium;  meines  Erachtens  verraogen  aber  auch 
andere  Schadlichkeiten,  vor  allem  aber  die  die  Paralyse  bedingen- 
den  Noxen,  die  Arteriosklerose  zu  erzeugen.  Diese  Angelegenheit 
ist  inzvvischen  in  ein  neues  Stadium  getreten.  Nach  den  Angaben 
von  Josue  hat  Walter  Err  mehrere  Kaninchen  mit  Adrenalin  be- 
handelt  unci  ebenso  wie  Josue  das  Auftreten  von  Atherom  in  der 
Aorta  bestatigen  konnen.  Bei  einem  Kaninchen.  dem  ziemlich  hohe 
Dosen  Adrenalin  intravenos  eingespritzt  wurden,  waren  in  alien 
Korperarterien  hochgradige  Veranderungen  nachzuweisen.  Ins- 
besondere  zeigte  dieses  Tier  einen  typischen  apoplektischen  Herd 
im  Ilinterhauptslappen.  Nach  den  mikroskopischen  Bildern  scheint 
es  sich  auch  bei  dieser  artefiziellen  Arteriosklerose  um  eine  primare 
Degeneration  der  elastischen  Lamellen  zu  handeln.  Ich  hoffe,  daB 
uns  die  systematische  Verwertung  der  Adrenalinversuche  in  der 
Frage  der  Arteriosklerose  erheblich  weiter  fiihren  wird. 

Ohne  Zweifel  wiirde  die  BestiLtigung  der  STR.uB'schen  Auf- 
fassung  einen  wichtigen  Fortschritt  becleuten.  Allein  man  darf 
anderseits  doch  nicht  iibersehen,  daB  mit  der  Feststellung  einer 
eigenartigen  Aortenerkrankung  bei  den  Paralytikern  keineswegs 
ein  pathognomonischer  Befund  vorlage;  es  gilt  von  den  Ver- 
anderungen in  der  Aorta  zweifelloser  Paralytiker  das  gleiche  wie 
vom  Schwund  der  Diploe,  der  grobkornigen  Ependymitis  und  den 
andern  makroskopischen  Leichenbefunden ;  sie  konnen  nicht  nur 
sehr  gering  entwickelt  sein,  sondern  auch  zum  Teil  ganz  fehlen. 

Was  die  Deutung  der  mikroskopischen  Befunde  betrifft,  so 
legte  man  die  Betonung  bald  auf  die  Veranderungen  der  jeweilig 
darstellbaren  nervosen  Elemente,  auf  die  Veranderungen  der  mark- 
haltigen  Nervenfasern  und  der  Nervenzellen,  bald  wurden  die  Ver- 
anderungen an  den  nicht  nervosen  Bestandteilen  des  nervosen  Ge- 
webes  als  charakteristisch  hervorgehoben.  Auch  ich  habe  merk- 
wiirdige,  dem  der  Sache  Fernstehenden  kaum  verstandliche  Wand- 
lungen  in  meinen  Anschauungen  durchgemacht.  Noch  auf  Gudden's 
Anordnung  habe  ich  die  Befunde  Tuczek's  nachgepriift,  und  wir  konnten 
uns  damals  iiberzeugen,  daB  sie  im  allgemeinen  zu  Recht  bestehen; 
spaterhin  aber  fand  ich  ganz  ahnliche  Befunde  auch  bei  nicht 
paralytischen  Gehirnen.  Ferner  schien  bei  jenen  Paralytikern, 
deren  Rinde  ganz  besonders  hochgradig   verschmalert  war,  der 
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Schichtenbau  verwischt  zu  sein,  wahrend  gleichzeitig  die  Nerven- 
zellen  soldier  Windungen  die  sogenannte  sklerotische  Veriinderung 
zeigten.    Ich  versuchte,  die  an  solchen  Rinden  gemachten  Erfah- 
rungen  audi  bei  den  weniger  atrophischen  Rinden  Paralytischer 
mir  zu  Nutzen  zu  machen,  und  glaubte,  da£  diese  Befunde  im 
Verein  mit  den  bekannten  makroskopischen  Merkmalen  Mr  die 
Paralyse  charakteristisch  sind.    Nach  den  am  Sektionsmaterial  der 
Munchener  Irrenanstalt  gemachten  Erfahrungen  hielt  ich  langere 
Zeit  an  der  Ansicht  fest,  daB  es  Paralysen  ohne  arteriosklerotische 
Veranderungen   der   Aortenintima  und  der  HirnbasisgefaBe  iiber- 
haupt  nicht  gibt,  und  betrachtete  die  von  jeher  von  alien  Forschern 
beobachteten  mannigfaltigen  Veranderungen  der  RindengefaBe  als 
etwas  zum  Wesen  der  Paralyse  Gehoriges,  obschon  ich  dieselben 
damals  noch  nicht  histopathologisch  zu  analysieren  verstand  und 
mich  im  allgemeinen  von  dem  Eindruck,  den  sie  machten,  leiten 
lieB.   Erst  nachdem  ich  den  EinfluB  verschiedener  Schadlichkeiten 
auf  das  zentrale  Gewebe,  unter  anderm  die  entziindlichen  Vor- 
gange,  mit  Hilfe  des  Tierexperimentes  zu  studieren  versucht  hatte, 
nahm  ich  audi  zu  der  Frage  Stellung,  ob  der  paralytische  ProzeB 
als  ein  entzundlicher  Vorgang  oder  als  eine  primare  Schadigung 
der  funktionstragenden  Elemente  aufzufassen  sei.    Auf  die  Unter- 
schiede  zwischen  interstitieller  und  parenchymatoser  Entziindung 
lieB  ich  mich  nicht  ein,  sondern  stellte  mich  auf  den  Standpunkt, 
daB  bei  einem  pathologisch  -  anatomischen  Vorgang,   der  das  Pra- 
dikat  entziindlich  erhalten  soil,  der  anatomische  Nachweis  einer 
direkten  Beteiligung  der  BlutgefaBe  unabweisbar  sei.    Auf  Grund 
der  Ergebnisse  meiner  experimentellen  Untersuchungen  hatte  ich 
festgestellt,  daB  die  allgemein  geteilte  Anschauung  von  der  regel- 
maBigen  Anwesenheit  von  weiBen  Blutzellen  im  Gehirnparenchym 
resp.  in  den  extravaskularen  und  perizellularen  Raumen  sowie  in 
den  angenommenen  SaftkanalstraBen,  welche  angeblich  beide  ver- 
binden  sollten,  nicht  den  tatsachlichen  Befunden  entspricht.  Es 
hatten  zahlreiche  Versuche  ergeben,  daB  die  perizellularen  Raume 
artefizielle  Schrumpfraume  sind,  daB  sich  mit  unseren  Methoden 
nur  die  adventitiellen  Scheiden  der  GefaBe  als  echte  Lymphraume 
erweisen  und  bei  experimentell  im   zentralen  Gewebe  erzeugten 
Eiterungen  keine  Wanderzellen  in  den  sogenannten  perivaskularen 
und  perizellularen  Raumen  sich  finden.  Weiterhin  hatten  die  Unter- 
suchungen Weigert's  iiber  die  Glia  die  bis  dahin  verschwommenen 
Vorstellungen  iiber  das  zentrale  Stiitzgewebe  wesentlich  geklart. 
Endlich  ist  noch  auf  den  machtigen  EinfluB  jener  Untersuchungen 
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hinzuwcisen,  nach  welcben  das  funktionstragende  Gcwebe  ausschlieG- 
lich  aus  genctisch  voneinander  unabhangigen  Nervenzellen  sich 
zusammensetzen  sollte.  Diese  Auffassung  setzte  den  pathologischen 
Anatomen  iiber  die  schier  uniiberwindlichen  Schwierigkeiten  hinweg, 
die  ira  Nachweis  der  krankhaften  Vorgange  im  Achsenzylinder  der 
Nervenfasern  und  der  Veranderungen  jener  Orte  der  grauen  Sub- 
stanz  lagen,  welche  sich  jenseits  der  Markscheidenendigungen  aus- 
breiten.  Wie  sich  ein  bekannter  Anatom  wortlich  ausdriickte,  er- 
schien  ,,als  Wesentlichstes  von  den  drei  Gliedern"  (der  funktions- 
tragenden  Elemente  des  Nervensystems ,  namlich  vom  kern- 
haltigen  Nervenzellenleib ,  der  Nervenfaser  und  der  Terminalver- 
astelung)  „unzweifelhaft  die  Nervenzelle,  das  perzipierende  oder  im- 
pulsive Element".  Kein  Wunder,  wenn  der  pathologische  Anatom, 
dem  die  Veranderungen  des  „Wesentlichsten"  des  funktionstragenden 
Gewebes  noch  am  besten  zuganglich  waren,  entsprechende  SchluB- 
folgerungen  zog! 

Dazu  kam  noch  ein  wichtiges  Moment.  Friiher  pflegte  man 
nur  die  wenigen  Falle  fiir  die  mikroskopische  Untersuchung 
auszuwahlen,  deren  greifbare  makroskopische  Veranderungen  zu 
der  Hoffnung  berechtigten,  daB  sich  bei  ihnen  auch  ein  entsprechen- 
der  mikroskopischer  Befund  werde  erheben  lassen.  AuBer  den 
Herderkrankungen,  den  schweren  Meningitiden,  wurden  namentlich 
die  schon  iiuBerlich  deutlich  veranderten  Gehirne  typischer  Paralytiker 
als  beliebtes  Material  fiir  die  mikroskopische  Untersuchung  der 
Hirnrinde  ausgewahlt.  Nach  der  Einfiihrung  besserer  Unter- 
suchungsmethoden  wurden  gelegentlich  auch  Gehirne  zur  mikro- 
skopischen  Untersuchung  herangezogen ,  deren  makroskopische 
Befunde  zwar  negativ  waren,  deren  klinische  Symptome  aber  doch 
die  Hoffnung  auf  den  Nachweis  mikroskopischer  Veranderungen 
berechtigt  erscheinen  lieBen.  Erst  nach  und  nach  gewohnte  man 
sich  daran,  keine  Auswahl  des  Sektionsmaterials  fiir  die  mikro- 
skopische Untersuchung  zu  trefien;  man  untersuchte  nicht  nur  alle 
Falle  von  Geisteskrankheiten,  die  zur  Sektion  kamen,  sondern  man 
verglich  mit  diesen  Befunden  auch  die  mikroskopischen  Ergebnisse 
bei  nicht  Geisteskranken,  unci  zwar  ebenfalls  ohne  Auswahl,  wie 
sie  gerade  aus  den  Abteilungen  groBerer  Krankenhauser  auf  den 
Sektionstisch  kommen.  Der  Umstand,  daB  man  wahllos  das 
Leichenmaterial  mikroskopisch  untersuchte,  bedeutete  ohne  Frage 
einen  wichtigen  Fortschritt,  allein  auf  der  andern  Seite  mehrten 
sich  die  Schwierigkeiten  der  Deutung  der  mikroskopischen  Befunde. 
Bisher  bntto  man  bei  don  ausgewiihlten  Paralysefallen  mit  greifbaren 
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makroskopischen  Veranderungen  ohne  Ausnahme  Veranderungen 
im  GefaBapparat  festzustellen  vermocht,  und  die  kleinzellige  Infil- 
tration um  die  RindengefaBe  gait  als  ein  allgemein  anerkannter 
Befund.  Die  wahllose  Untersuchung  aller  zur  Sektion  kommenden 
Falle  lehrte  uns  aber  auch  Falle  kennen,  bei  denen  zwar  die 
klinische  Diagnose  auf  Paralyse  lautete,  bei  denen  aber  die  makro- 
skopischen nnd  mikroskopischen  Kennzeichen  der  klassischen  Falle 
von  Paralyse  mit  greifbarem  Sektionsbefund  nicht  oder  nur  teil- 
weise  festgestellt  wurden. 

1896  fixierte  ich  in  einem  Vortrag *)  meine  damalige  Anschau- 
ung  iiber  die  paralytische  Rindenerkrankung:  dieselbe  konne  weder 
als  ein  entzundlicher  Vorgang,  noch  iiberhaupt  als  die  Folge  einer 
GefaBerkrankung  aufgefaBt  werden;  sie  sei  vielmehr  eine  primare 
Krkrankung  der  Rindenneurone;  gleichzeitig  mit  den  regressiven 
Veranderungen  der  Neurone  gehen  die  progressiven  Veranderungen 
der  Glia  einher;  es  sei  ,,eine  Sache  fur  sich,  dafi  in  fast  alien 
paralytisch  erkrankten  Rinden  leichtere  oder  schwerere  GefaB- 
storungen  gefunden  werden";  es  lasse  sich  nachweisen,  daB  die 
Erscheinungen  der  paralytischen  Rindenerkrankung  vorhanden  sein 
konnen,  ohne  daB  sich  eine  GefaBerkrankung  nachweisen  laBt,  und 
ohne  daB  der  GefaBinhalt  jene  Elemente  enthalt,  die  fiir  das  Vor- 
handensein  einer  Entziindung  sprechen;  als  solche  Elemente  sah 
ich  damals  vorzugsweise  die  mehrkernigen  Leukocyten  an.  Da  ich 
keine  bestimmte  paralytische  Nervenzellenerkrankung  festzustellen 
vermochte,  bezeichnete  ich  die  Analyse  der  Erkrankungsart  des 
Rindengewebes  als  die  zukiinftige  Aufgabe  der  pathologischen 
Anatomie  der  Paralyse.  Was  ich  damals  darunter  verstand,  geht 
klar  aus  den  Worten  hervor,  daB  es  nicht  geniige  zu  wissen,  daB 
die  Rindenneurone  erkranken,  auch  nicht,  an  was,  sondern  ebenso 
wichtig  sei  die  Kenntnis  der  Art  der  geschadigten  Rindenneurone. 

Zwei  Jahre  spiiter  suchte  ich  auf  der  Naturforscherversammlung 
zu  Diisseldorf2)  die  Frage  zu  beantworten :  „Sind  wir  imstande, 
aus  dem  pathologisch-anatomischen  Befunde  die  Diagnose  der  pro- 
gressiven Paralyse  zu  stellen?"  Ich  hatte  inzwischen  eingesehen, 
daB  wir  bei  der  pathologisch-anatomischen  Untersuchung  nicht  von 
unbewiesenen  Hypothesen  iiber  den  Aufbau  des  nervosen  Gewebes 
ausgehen  diirfen,  und  daB  es  durchaus  unberechtigt  sei,  die  fest- 
gestellten  Nervenzellenveranderungen  schlechthin  als  den  Ausdruck 

!)  Arch.  f.  Psych.  XXVIII ,  Heft  3. 

,,  J\  Verhandlungen  der  Gesellschaft  deutscher  Naturforscher  und  Arzte  1898, 
II.,  2.  Halfte,  pag.  240. 
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der  gestorten  nervosen  Funktion  zu  bezeichnen.  Das  Wesen  der 
paralytischen  Rindenerkrankung  sei  unbekannt;  die  Diagnose  der- 
selben  nur  auf  Grund  rein  empirischer  Anhaltspunkte  zu  stellen. 
,,Sehr  wahrscheinlich  sei  die  Diagnose  der  chronisch  verlaufenden 
Paralyse,  wenn  gleichzeitig  die  vier  bereits  erwahnten  Erschei- 
nungen  nachweisbar  sind,  niimlich  Sehwund  der  Diploe,  eine  bestimmt 
charakterisierte  Leptomeningitis,  Sehwund  des  Stirn-  und  Scheitel- 
hirns  und  Hydrocephalus  externus  und  internus.  Unter  den  bis 
dahin  festgestellten  mikroskopischen  Befunden  sei  kein  einziger 
diagnostisch  verwertbar.  Nur  in  den  seltenen  Fallen  von  hoeh- 
gradigster  Atrophie  ausgedehnter  Rindenpartien  charakterisiere  die 
Verwischung  des  normalen  Schichtenbildes  und  die  Verkleinerung 
der  Zwischenrauine  zwischen  den  Nervenzellen  den  paralytischen 
ProzeB.  Sehr  unvorsichtiger  Weise  erklarte  ich,  da6  es  auf  die 
Intensitat  der  vier  diagnostisch  brauchbaren  Erscheinungen  nicht 
ankomme.  Hinsichtlich  der  Verwischung  des  normalen  Schichten- 
bildes wies  ich  insofern  auf  die  Moglichkeit  von  Irrtiimern  hin,  als 
hochgradige  Ausfalle  von  Nervenzellen  und  Markfasern  in  Verbin- 
dung  mit  schweren  GefaBliisionen  auch  bei  den  klinisch  nicht  als 
Paralyse  bezeichneten  Erkrankungen  ahnliche  Bilder  der  normalen 
Lagerungsverhaltnisse  der  Rindenkorper  herbeifiihren  konnen. 

Die  experimentellen  Untersuchungen  hatten  allmahlich  zu  der 
Erkenntnis  gefiihrt,  daB  das  elektive  Nervenzellenpraparat  auch 
fiir  das  Studium  des  protoplasmatischen  Zelleibes  der  Gliaelemente 
im  gesunden  und  kranken  Zustand  ausgezeichnet  verwertet  werden 
kann.  Nachdem  Weigert  betont  hatte ,  daB  die  GefaBe  fiir  das 
nervose  Gewebe  etwas  genau  so  Fremdes  seien  wie  die  Hirnhaute, 
und  nochmals  die  schon  Fuomann  bekannte  Tatsache  hervorgehoben 
hatte,  daB  auBer  den  meist  geringfiigigen  adventitiellen  Binde- 
gewebsmassen  urn  die  "GefaBe  herum  kein  kollagenes  Bindegewebe 
in  die  weiBe  Substanz  des  Riickenmarks  eindringt,  nachdem  ferner 
die  friiher  zum  Teil  als  Kerne  von  weiBen  Blutzellen  aufgefaBten 
Gebilde  als  Neurogliakerne  erkannt  waren,  lautete  vor  allem  die 
Fragestellung  dahin:  Gibt  es  unter  den  bei  pathologischen  Vor- 
giingen  auftretenden  Zellen  im  nervosen  Gewebe  nicht  auch  Ele- 
mente,  die  nicht  von  den  Neurogliazellen,  sondern  aus  dem  GefaB- 
apparat  stammen?  Diese  Frage  muBte  gestellt  werden,  da  eine 
Wucherung  von  kollagenen  Bindegewebsfasern  nach  herdformigen 
Prozessen  unzweifelhaft  nachgewiesen  werden  konnte. 

Zur  Beantwortung  dieser  Frage  wurde  wieder  das  Tierexperi- 
ment  herangezogen.   Allein  die  Ergebnisse  desselben  erwiesen  sich 
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lange  Zeit  als  unsicher  und  unklar.  Die  groBten  Schwierigkeiten 
bereitete  die  Deutung  der  sogenannten  Kornchenzellen.  Ein  Teil 
der  Experimente  sprach  fur  die  Abstamniung  der  Kornchenzellen 
aus  dem  GefaBapparat,  andere  liefien  auf  ihre  Herkunft  von  den 
Gliazellen  schliefien;  wieder  andere  Experimente  schienen  es  wahr- 
scheinlich  zu  machen,  daB  sie  teils  aus  den  GefaBwandzellen,  teils 
von  den  Neurogliaelementen  abstammen,  kurz,  ieh  befand  mich 
lange  Zeit  im  Zweifel  und  wechselte,  je  nach  dem  Eindruck  der 
experimentellen  Ergebnisse,  meine  Ansichten.  Beobachtungen,  die 
ich  bei  der  Untersuchung  von  Thalamuskernveranderungen  nach 
Rindenabtragungen  machte,  gaben  endlich  den  Ausschlag  zugunsten 
der  Auffassung  der  Herkunft  der  Kornchenzellen  aus  Neuroglia- 
elementen. Die  Auffassung,  daB  die  Gliazellen  phagocytare  Eigen- 
schaften  haben,  bestatigten  auch  zahlreiche  Erfahrungen  bei  den 
pathologisch-anatomischen  Befunden  beim  Menschen.  Es  war  mir 
auBerdem  nicht  moglich,  die  sogenannte  groBzellige  Entziindungs- 
zelle  Friedmann's  prinzipiell  von  den  Kornchenzellen  zu  trennen. 
Die  Frage,  welche  Elemente  beim  Untergang  von  nervosem  Gewebe 
infolge  von  Erweichungen,  Blutungen  oder  Abszessen  kollagene 
Fasern  zu  produzieren  imstande  sind ,  konnte  nur  dahin  beant- 
wortet  werden,  daB  sie  nach  den  damaligen  Kenntnissen  aus- 
schlieBlich  von  GefaBwandzellen  herzuleiten  seien.  tlber  das  Wie 
jedoch  vermochte  ich  keinen  AufschluB  zu  erhalten.  Alzheimer1) 
hatte  inzwischen  die  Aufmerksamkeit  auf  eigentiimliche  Zellen  ge- 
lenkt,  welche  einen  sehr  chromatinhaltigen  Kern  und  verhaltniB- 
maBig  groBen  Zelleib  mit  verschieden  groBen  dunkel  gefarbten 
Kornchen  besitzen  und  in  einzelnen  Fallen  von  akuter  Paralyse  die 
Kapillaren  dicht  besetzt  halten,  wobei  sie  aber  nicht  selten  von  der 
GefaB  wand  abriicken  und  dann  ohne  Zusammenhang  mit  einem  Ge- 
fafie  frei  in  der  Rinde  liegen.  Alzheimer  lieB  die  Herkunft  und  das 
Schicksal  dieser  Zellen  im  unklaren,  dagegen  sprach  er  sich  be- 
stimmt  dariiber  aus,  daB  diese  Elemente  zum  GefaBapparat  ge- 
horen  und  ins  nervose  Gewebe  einzudringen  vermogen.  Die  Angabe 
Alzheimer's,  daB  bindegewebige  Elemente  nicht  selten  in 
einzelnen  Fallen  von  akuter  Paralyse  zu  wandern  be- 
ginnen  und  frei  im  nervosen  Gewebe  sich  zeigen,  war 
von  auBerordentlicher  Wichtigkeit.  Eine  genaue  Untersuchung  dieser 
Elemente  fiihrte  dann  auch  zur  Identifizierung  derselben  mit  den 
zuerst  von  Unna  beschriebenen  Plasmazellen,  deren  morphologische 


J)  Monatsschrift  fur  Psychiatrie  und  Ncurologie,  II.  Bd.,  pag.  93. 
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Eigenschaften  v.  Marschalko  genauer  prazisiert  hat.  Es  wurde  auch 
die  Anwesenheit  von  freien  Plasmazellen  im  nervosen  Gewebe  be- 
obachtet;  allein  eine  Neigung  zum  Auswandern  aus  den  adventi. 
tiellen  Lymphscheiden  konnte  nicht  festgestellt  werden.  In  dieser 
Hinsicht  verhielten  sich  vielmehr  die  adventitiellen  Leuko-  und 
Lymphocyteninfiltrate,  die  in  der  Nahe  von  Abszessen  sich  finden, 
ebenso  wie  die  adventitiellen  Plasmazellenanhaufungen.  Man  findet 
nur  selten  und  auch  dann  nur  meist  vereinzelte  Zellen  frei  im 
nervosen  Gewebe,  gewohnlich  in  der  Nahe  des  GefaBes. 

Diese  Ergebnisse  und  Anschauungen  habe  sich  im  Jahre  1899  in 
einem  Vortrag1)  ausgesprochen.  AuBerdem  berichtete  ich  in  dein- 
selben  noch  iiber  eine  weitere  nicht  nervose  Zellart,  von  der  ich 
besonders  hervorhob,  daB  sie  nicht  mit  proliferierenden  GefaBintima- 
zellen  verwechselt  werden  diirfe.  Diese  Elemente  wurden  als  auf- 
fallend  langgestreckte  Zellen  mit  einem  stabfdrmigen  langen  Kern 
geschildert,  deren  Zelleib  entweder  nicht  deutlich  zutage  tritt 
oder  an  den  beiden  Polen  in  Gestalt  eines  Fadens  sich  ansetzt. 
Ich  hob  noch  hervor,  daB  der  Kerninhalt  dieser  Gebilde  im  elektiven 
Nervenzellenpraparate  mit  Vorliebe  hell  zu  sein  pflegt  und  nur 
mehrere  kleine  gefarbte  Kornchen  enthalt,  die  in  dem  schmalen 
und  langlichen  Kern  meist  in  einer  Reihe  angeordnet  sind.  Diese 
Gebilde  fanden  sich  namentlich  in  Paralytikergehirnen,  und  zwar 
zeigten  sie  vorzugsweise  eine  den  Markstrahlen  parallele  Anordnung. 
Auch  in  experimentell  vorbereiteten  Tierhirnen  fanden  sich  ahnliche 
Gebilde.    Ich  faBte  sie  als  gliose  Zellen  auf. 

Sehr  bald  aber  kamen  Zweifel  beziiglich  der  Richtigkeit  eines 
Teiles  der  von  mir  gemachten  Angaben. 

So  hinsichtlich  der  gliosen  Natur  der  Stabchenzellen,  die  ins- 
besondere  far  die  histologische  Diagnose  der  Paralyse  von  groBer 
Wichtigkeit  sind.  Je  mehr  ich  mich  mit  den  progressiven  und 
regressiven  Vorgiingen  der  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen  be- 
schaftigte,  um  so  klarer  wurden  mir  die  morphologischen  Unter- 
schiede,  die  zwischen  den  letzteren  und  den  typischen  Stabchenzellen 
bestehen.  In  der  gesunden  Rinde  treten  sie  iiberhaupt  nicht  auf, 
und  wenn  ich  mich  auch  schlieBlich  uberzeugen  konnte,  daB  sie 
auch  gelegentlich  in  nicht  paralytischen  Rinden  zu  beobachten 
sind2),  so  spielen  sie  doch  in  solchen  auch  nicht  im  entferntesten 
die  Rolle  wie  bei  Paralysen.    Die  progressiven  Veranderungen  der 


1)  Archiv  fur  Psychatrie,  Bd.  32,  pag.  G56. 

2)  Alzhkimer  hat  diesen  Befund  zuerst  erhoben. 
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Kerne  der  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen  auBern  sich 
in  der  Zunahme  des  Gehaltes  an  Chromatin,  das  entweder  in 
feinsten  groBeren  oder  kleinern  Kornchen  im  Lininnetz  angeordnet 
ist  oder  in  Form  groBerer  Substanzportionen  an  einer  oder  meh- 
reren  Stellen  des  Kernes,  besonders  an  den  peripheren  und  peri- 
phersten  Teilen  desselben,  auftritt.  Sehr  haufig  gehen  die  progres- 
siven  Veranderungen  der  Kerne  mit  einer  Vergrofierung  und  gleich- 
zeitigen  Abrundung  derselben  einher.  Ich  will  hier  nicht  auf  alle 
Erscheinungen  der  progressiven  Kernmetamorphose  der  Gliazellen 
eingehen.  Denn  diese  wenigen  Angaben  geniigen,  urn  festzustellen, 
dafi  die  Kerne  der  Stabchenzellen  nicht  die  Eigenschaften  der 
progressiv  veranderten  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen  zeigen. 
Auch  die  regressiven  Kernveranderungen  der  letzteren  bieten  ein 
wesentlich  verschiedenes  Bild  von  demjenigen  der  Stabchenzellen 
dar.  Entweder  schrumpfen  die  Kerne  zu  eckigen,  sich  stark  farben- 
den  Gebilden  zusammen,  die  sich  oft  schwer  von  dem  ebenfalls  ge- 
schrumpften  und  starker  sich  farbenden  Zelleib  abgrenzen  lassen 
—  Gebilde,  die  man  vorzugsweise  und  auch  normaliter  in  der 
obersten  Rindenschicht  erblickt  usw.  — ,  auch  die  Kerne  werden  er- 
heblich  kleiner  und  rundlich,  farben  sich  sehr  intensiv  und  machen 
zuweilen  einen  exquisit  kornigen  Eindruck,  wobei  sich  die  korner- 
artigen  Substanzen  und  die  Membran  sehr  intensiv  farben,  oder  die 
kleinen  rundlichen  Gebilde  sehen  fast  homogen  aus.  Auch  hier 
ist  es  nicht  notwendig,  auf  weitere  Details  einzugehen.  Endlich 
wiiren  noch  die  regressiven  Vorgange  der  progressiv  veranderten 
nicht  nervosen  Zellen  ektodermaler  Herkunft  zu  erwahnen.  Auch 
die  sich  hierbei  darbietenden  Bilder  sind  sehr  verschieden  von  den- 
jenigen  der  Stabchenzellen.  Die  verschiedenen  Formen  der  Auf- 
blahung  der  Kerne  und  der  karyolytischen  Erscheinungen  scheiden 
von  vornherein  aus ;  jene  Formen,  die  aber  mit  einer  Verkleinerung 
und  Abrundung  der  Kerne  bei  gleichzeitiger  homogener  Farbung 
des  Kerninhaltes  einhergehen,  zeigen  entweder  noch  immerhin  ge- 
niigende  Zeichen  der  urspriinglich  progressiven  Veranderungen,  oder 
sie  nahern  sich  denjenigen  Formen,  die  man  bei  den  regressiven 
Veranderungen  der  nicht  vorher  progressiv  umgewandelten  Kerne 
beobachtet. 

Eine  eingehende  histologische  Analyse  der  Stabchenzellenkerne 
und  der  Kerne  der  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen  laBt  uns 
also  nicht  im  geringsten  dariiber  im  Zweifel,  daB  sich  die  Stabchen- 
zellenkerne von  denjenigen  der  normalen,  progressiv  und  regressiv, 
sowie  der  in  regressive!'  Umwandlung  begriffenen  progressiv  ver- 
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anderten  Kerne  der  nioht  nervbsen  ektodermalen  Zellen  unter- 
scheiden. 

Nichtsdestoweniger  ist  ohne  weiteres  zuzugeben,  daB  wir 
namentlich  in  paralytischen  Rinden  manchmal  auf  Kerne  stoBen, 
bei  denen  der  weniger  erfahrene  Untersucher  schwer  entscheiden 
kann,  ob  es  sich  um  Kerne  von  veranderten  ektodermalen  nicht 
nervbsen  Zellen  oder  um  Stabchenzellenkerne  handelt.  Auch  dieser 
Umstand  ist  nicht  schwer  einzusehen.  Bieten  schon  die  Kerne 
normaler  ektodermaler  nicht  nervbser  Zellen  ein  auBerordentlich  ver- 
schiedenes  Bild,  so  ist  die  Stufenleiter  der  Kernformen  einerseits 
zwischen  den  normalen  und  progressiv  oder  regressiv  veranderten 
Elementen  und  anderseits  zwischen  den  progressiv  veranderten  und 
in  nachtraglich  regressiver  Umwandlung  begriifenen  Zellen  eine 
unendlich  mannigfaltige.  Ebenso  steht  fest,  daB  auch  die  Kerne 
der  Stabchenzellen  innerhalb  sehr  weiter  Grenzen  differieren  kbnnen. 
So  sehen  wir  zwischen  den  kaum  tingierten  schlanken,  an  den 
beiden  Polen  leicht  abgerundeten  Kernen  nrit  nur  blaB  gefarbter 
diinner  Kernmembran  und  den  sparlichen  in  Reihen  gestellten 
winzigen  Chromatinkbrnchen  alle  mbglichen  Ubergange  zu  Formen, 
in  denen  die  Kbrnchen  im  Innern  zahlreicher  werden,  in  denen  die 
Membran  deutlicher  zutage  tritt,  und  in  denen  auch  der  Kern- 
inhalt  sich  raehr  oder  weniger  hornogen  tingiert.  Soweit  solche 
Kerne  die  reine  Stabchenform  zeigen,  ist  schon  das  auBere  Bild  ein 
durchaus  abweichendes  von  den  Kernen  der  nicht  nervbsen  ektoder- 
malen Zellen.  Aber  es  kommen  auch  alle  mbglichen  anderen 
Formen  zur  Beobachtung.  Ich  will  hier  gar  nicht  auf  die  mehr 
oder  weniger  deutlich  ausgesprochenen  Phanomene  der  Abschniirung 
der  langen  stabchenfbrmigen  Kerne  hinweisen,  wodurch  das  Bild 
von  drei,  vier  oder  noch  mehr  kleineren  hintereinandeiiiegenden 
Kernen  entsteht,  welche  in  toto  in  Form  eines  diinnen  langlichen 
Stabchens  angeordnet  sind,  sondern  auf  richtige  Abweichungen 
von  der  Stabchenform.  So  sehen  wir  Formen,  bei  denen  das  eine 
Ende  keulenfbrmig  aufgequollen  ist;  andere  Formen  sind  mehr 
spindelfbrmig ;  wieder  andere  zeigen  eine  leichte  oder  auch  ziemlich 
ausgesprochene  Schlangelung ;  dann  beobachten  wir  Kerne,  die 
S-fbrmig  oder  U-fbrmig  gekriimmt  sind;  wieder  andere  zeigen 
seitliche  Auswiichse  am  Kern,  deren  peripherstes  Ende  sich  leicht 
kolbig  verdickt,  oder  wir  erblicken  Formen,  die  an  die  Konfiguration 
des  Colon  transversum  erinnern,  und  endlich  beobachten  wir  in  der 
Mannigfaltigkeit  der  Formenreihe  auch  Elemente,  die  sich  mehr 
oder  weniger  den  ovalen  Kernformen  der  nicht  nervbsen  ektodermalen 
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Zellen  nahern.  Unter  solchen  Umstanden  ist  es  klar,  da8  in 
einzelnen  Fallen  die  Auseinanderhaltung  solcher  Kerne  sehr 
schwierig  erscheint. 

Allein  man  darf  nicht  vergessen,  da6  auch  der  namentlich 
bei  den  typischen  Stabchenzellen  oft  nur  auBerst  schwach  gefarbte 
Zelleib  zur  Identifizierung  der  Stabchenzellen  herangezogen  werden 
mufi.  In  den  Fallen,  wo  nur  minimal  gefarbte  Zelleibssubstanz 
zur  Beobachtung  gelangt,  ist  die  Form  des  Zelleibs,  seine  seitlichen, 
im  spitzen  oder  rechten  Winkel  abgehenden,  gewohnlich  sparlichen 
diinnen  Zweige,  seine  trotz  der  geringen  Farbung  nach  aufien  scharfe 
Abgrenzung,  die  Anordnung  der  Zelleibssubstanz  in  Form  eines 
undeutlichen  Maschenwerks  mit  sehr  kleinen  Maschen  so  charakte 
ristisch,  daB  man  auf  Grund  des  Gesamtbildes  von  Kern  und  Zell- 
leib  sie  kaum  mit  nicht  nervosen  Zellen  ektodermaler  Natur  ver- 
wechseln  kann.  Ich  will  nicht  auf  weitere  Details  eingehen  und 
gebe  gerne  zu,  daB  gelegentlich  auch  Formen  zur  Beobachtung 
gelangen,  bei  denen  weder  das  Verhalten  des  Zelleibs  noch  des 
Kernes  ein  so  pragnantes  ist,  daB  man  solche  Elemente  mit 
Sicherheit  zu  identifizieren  imstande  sein  wird. 

Dieser  Umstand  wird  aber  keinen  Histologen  veranlassen,  zu 
sagen,  daB  die  Stabchenzellen  von  den  nicht  nervosen  ektodermalen 
Zellen  nicht  unterschieden  werden  konnen.  Mit  ebendemselben 
Rechte  konnte  man  sagen,  daB  man  die  Gitterzellen  nicht  von 
Gliazellen,  Nervenzellen  nicht  von  Gliazellen  oder  Lymphocyten 
nicht  von  Plasmazellen  unterscheiden  kann.  Auf  die  Tatsache,  daB 
ich  niemals  am  Zelleib  der  Stabchenzellen  eine  Gliafaserbildung  habe 
nachweisen  konnen,  lege  ich  mit  Rucksicht  auf  den  Stand  der 
Technik  der  Gliafaserdarstellung  und  mit  Rucksicht  darauf,  daB 
viele  nicht  nervose  ektodermale  Zellen  in  der  Norm  uberhaupt  keine 
Gliafasern  produzieren,  kein  besonderes  Gewicht. 

Viel  schwerwiegender  scheint  mir  der  Punkt  zu  sein,  daB  die 
morphologische  Gleichheit  oder  Verschiedenheit  zweier  Elemente 
kein  zwingender  Beweis  fur  ihre  gleiche  oder  verschiedene  Natur  ist. 

Allein  die  morphologische  Differenz  ist  nicht  der  einzige 
Grund,  warum  ich  die  Stabchenzellen  nicht  mehr  zu  den  nicht  nervosen 
ektodermalen  Zellen  rechne,  sondern  sie  als  mesodermale  Zellen 
auffasse.  Ein  sehr  gewichtiger  Punkt  sind  ihre  Beziehungen  zu  den 
GefaBen  und  GefaBwandzellen.  Einmal  sei  auf  die  Wachstums- 
richtung  der  Stabchenzellen  hingewiesen,  die  im  allgemeinen  mit 
derjenigen  der  GefaBe  ubereinstimmt.  Nur  wenn  viele  Stabchen- 
zellen vorhanden  sind,    zeigen  sie  nicht  mehr   so  deutlich  die 
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charakteristisehe  Anordnung  (d.  h.  ihre  Langsachsen  verlaufen  dann 
nicht  mehr  regelmaBig  senkrecht  zur  Tangente  der  bogenformigen 
Oberniichenbegrenzung).  Sind  sehr  groBe  Mengen  vorhanden,  so 
laBt  ihre  Anordnung  Uberhaupt  keine  RegelmaBigkeit  mehr  er- 
kennen.  Zweitens  lassen  sich  direkte  ortliche  Beziehungen  zwischen 
den  Stabchenzellen  und  den  GefaBwanden,  speziell  den  adventitiellen 
Scheiden,  nicht  in  Abrede  stellen.  Drittens  sind  die  Stabchenzellen 
von  den  Adventitialzellen  in  gewissen  Zustanden  morphologisch 
kaum  zu  unterscheiden.  Viertens  lassen  sich  Stabchenzellen  auch 
in  nicht  paralytischen  Rinden  nachweisen,  wo  infolge  eines  Blut- 
ergusses  nach  Trauma  eine  lebhafte  GefaBproliferation  erfolgt. 

Neuerdings  habe  ich  Bilder  gesehen,  die  die  Moglichkeit  nicht 
ausschlieBen,  daB  auch  von  den  Pialzellen  eine  Bildung  der  Stabchen- 
zellen erfolgt. 

Mit  einem  Worte :  ich  halte  die  Stabchenzellen  nicht  mehr  fur 
ektodermale,  sondern  fur  mesodermale  Elemente,  gebe  aber  zu,  dafi 
ein  zwingender  Beweis  far  diese  Auffassung  noch  nicht  vorliegt. 

Weiterhin  widersprachen  die  Befunde  nach  experimentellen 
Zertriimmerungen  des  zentralen  Gewebes,  bei  experimentell  er- 
zeugter  Tuberkulose,  sowie  nach  Einfuhrung  von  Tusche  und  Indigo 
ins  Nervengewebe  der  von  mir  ausgesprochenen  Auffassung,  daB 
die  Kornchenzellen  ihren  Ursprung  von  Gliazellen  nehmen. 

Ich  konnte  namlich  feststellen,  daB  die  sogenannten  Kornchen- 
zellen oder,  wie  man  sie  auch  zu  nennen  pflegte,  die  epitheloiden 
Zellen  sich  von  den  Gliazellen  nicht  nur  auf  Grund  ihrer  morpho- 
logischen  Eigenschaften  unterscheiden  lassen,  sondern  auch  durch 
ihre  Entwicklung  in  Herden,  wo  die  ektodermalen  Gewebsbestandteile 
vollig  zugrunde  gegangen  sind,  sich  als  Abkommlinge  mesodermaler 
Zellen  dokumentieren ;  da  ihre  Herkunft  aus  hamatogenen  Zellen 
sicher  auszuschlieBen  war,  konnten  nur  die  GefaBwandelemente  als 
ihre  Mutterzellen  in  Frage  kommen.  Unentschieden  blieb  nur  die 
Frage,  ob  sie  von  den  Endothelzellen  der  GefaBintima  oder  von 
Zellen  der  adventitiellen  Scheiden  oder  gar  von  beiden  herzuleiten 
sind.  Viele  Beobachtungen  schienen  mir  fur  die  erste  Annahme 
zu  sprechen.  Jedenfalls  aber  glaubte  ich,  die  Riesenzellen  meso- 
dermaler Herkunft  aus  den  gleichen  Mutterelementen  herleiten  zu 
sollen,  wie  die  Kornchenzellen,  die  ich  wegen  ihres  zierlich  ge- 
gitterten  Zelleibes  nach  Boedecker  und  Juliusburger  von  nun  als 
„Gitterzellenu  bezeichnete. 

Die  Gitterzellen  spielen  in  der  pathologischen  Anatomie  der 
Paralyse  nur  dann  eine  Rolle,  wenn  gelegentlich  Blutungen  oder 
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Erweichungen  auftreten-,  ich  brauche  kaum  zu  betonen,  da6  der- 
urtige  Vorgange  mit  dem  histopathologischen  ProzeB  der  Paralyse 
nur  indirekt  zusamnienhangen.  Allein  die  Kornchen-  resp.  Gitter- 
zellen  liaben  eine  so  groBe  Bedeutung  fur  die  pathologische  Ana- 
tomie  der  Zentralorgane  iiberhaupt,  daB  es  vollkoramen  gerecht- 
fertigt  erscheint,  auf  sie  naher  einzugehen. 

Wer  sich  iiber  die  altere  Literatur  der  Kornchenzellenfrage  orien- 
tieren  will,  moge  dies  an  Hand  der  Dissertation *)  von  Erkst  Baeumler 
tun.  Fur  die  pathologische  Anatomie  der  Paralyse  haben  sie  insofern 
eine  besondere  Bedeutung,  als  Westphal  in  einer  ziemlichen  Anzahl 
von  Fallen  von  Paralyse  konstant  Kornchenzellen  in  den  Hinter-  und 
Seitenstrangeu  aufgefunden  hat.  Man  hat  eine  Zeitlang  geradezu  von 
einer  Kornchenzellen -Myelitis  der  Paralytiker  gesprochen. 

Alle  Autoren  sind  sich  dariiber  einig,  daB  man  „K6rnchenzellen"  iiberall 
da  findet,  wo  das  nervose  Parenchym  vollstandig  zugrunde  gegangen  ist, 
also  in  Erweichungsherden,  bei  Blutungen,  bei  traumatiseher  Zerstorung 
des  Gewebes ,  in  Abszessen  usw.  Hingegen  herrscht  nichts  weniger  als 
Klarheit  beziiglich  des  Auftretens  der  Kornchenzellen  bei  rein  degenera- 
tiven  Prozessen.  Ebenso  unaufgeklart  ist  das  Auftreten  der  Kornchen- 
zellen wahrend  der  Entwicklung  des  Nervensystems. 

Sehen  wir  zu,  welche  Anschauungen  zurzeit  iiber  die  Kornchen- 
zellen geauBert  werden.  Ich  kann  hier  unmoglich  auf  alle  einschlagigen 
Ansichten  eingehen,  sondern  halte  mich  an  das  Handbuch  der  patho- 
logischen  Anatomie  des  Nervensystems  von  Flatait,  Jacobsohn  und  Minor. 

Jacobsohn  schildert  die  sogenannten  Kornchenzellen  oder  -kugeln 
als  jene  vielgestaltigen  zellenahnlichen  Gebilde,  welche  in  ihrem  Innern 
von  hellglanzenden  Kornchen  verschiedener  GroBe  erfullt  sind,  die  sich 
mit  Osmium  schwarz  farben.  Er  weist  darauf  hin,  daB  iiber  die  Ab- 
stamnmng  der  Kornchenzellen  die  Ansichten  weit  auseinandergehen. 
Nach  neueren  TJntersuchungen  von  Stroebe  stammen  sie  von  den  fixen 
Bindegewebszellen  des  adventitiellen  Gewebes  ab.  Sknator  scheidet  die 
mit  Fett  beladenen  Leukocyten  von  den  eigentlichen  Kornchenzellen  ab 
und  leitet  die  letzteren  von  Bindegewebs-  resp.  auch  von  Gliazellen  ab. 
Die  Entstehung  der  Kornchenzellen  aus  Ganglienzellen  und  aus  poly- 
nuclearen  Leukocyten  wird  von  diesen  Autoren  verworfen.  Nach  Unter- 
suchungen  von  Jastrowitz  sollen  Kornchenkugeln  im  Zentralnervensystem 
von  Foten  an  verschiedenen  Stellen  vorkommen,  ferner  seien  sie,  wenn 
auch  sparlich,  bei  Neugeborenen  von  Zappert  und  Thiemich  beobachtet 
worden.  Ob  sie  normaliter  im  Nervensystem  vorkommen,  sei  ungewiB; 
jedenfalls  diirften  sie  dann  nur  ganz  vereinzelt  angetroffen  werden.  In 
sehr  zahlreicher  Menge  dagegen  bildeten  sie  sich  bei  Entziindungs- 
vorgangen. 

Lugaro  weist  darauf  hin,  daB  viele  Autoren,  unter  ihnen  auch  meine 
Wenigkeit,  angenommen  haben,  daB  die  sogenannten  Kornchenzellen, 
welche  in  sich  groBe  Men  gen  von  dem  aus  dem  Marke  der  Nervenfasern 


*)  Ober  Kornchenzellen,  ihre  Entstehung  und  Bedeutung.  Inaug.-Diss.  der 
Universitat  Halle,  1881. 
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herstammenden  Fette  und  auch  yiele  Blutzellen  aufnehmen  konnen,  nichts 
anderes  als  fortsatzfreie  Gliazellen  mit  hypertrophischem  Zellkorper  seien. 
Ebenso  wahrscheinlich  sei  es,  daB  die  groBen  rundlichen  oder  vieleckigen 
plattenformigen ,  fortsatzfreieu  Friedmann'schen  Entziindungszellen  Glia- 
zellen seien. 

Ausfuhrlicher  auBerte  sich  Friedmann  iiber  die  Kornchenzellen, 
dessen  Verdienste  ura  die  anatomische  Schilderung  der  nicht  eitrigen 
Encephalitis  auBerordentlich  groB  sind. 

Friedmann  weist  darauf  hin,  daB  die  Natur  und  Herkunft  der 
Kornchenzelle,  dieses  hauptsachlichen  Fonnelementes  der  Gehirnerweichung, 
zu  manchen  Kontroversen  noch  in  neuerer  Zeit  AnlaB  gegeben  habe; 
auch  ihre  histologische  Beschaffenheit  sei  nicht  selten  verkannt  worden. 
,,Man  muB  sich  gegenwartig  halten,"  so  sagt  Friedmann  wortlich,  „daB 
man  zunachst  damit  eine  rundliche  mit  hellen  lichtbrechenden  Kornchen 
dicht  infiltrierte,  einen  oder  in  einem  Bruchteile  der  Exemplare  auch 
zwei  Kerne  enthaltende  von  einer  glatten  Zellmembran  umgebene  Zelle 
bezeichnet.  Dieser  Inhalt  besteht  teils  aus  resorbiertem  Fett,  teils  aus 
aufgenommenem  Nervenmark ;  letzteres  erhellt  aus  der  Anwendung  der 
Markscheidenfarbung,  welche  den  Korncheninhalt  kraftig  mittingiert.  Am 
geheizten  Objekttisch  konnte  Stricker  amiiboide  Bewegungsfahigkeit  der 
Zelle  konstatieren,  doch  nehmen  auch  junge  Fibroblasten,  GefaBendothelien 
und  vor  allem  auch  epitheloide  Zellen  solche  Kornchen  auf,  indessen 
meist  in  wesentlich  geringerer  Menge.  Besonders  charakteristisch  ist  das 
Aussehen  der  Kornchenzelle  in  frischem  Zustande  und  bei  Osmium- 
farbung;  hier  fehlt  gewohnlich  der  Kern,  der  iiberdeckt  durch  Korner 
wird.  Die  Zelle  wird  bei  Flemming-  und  auch  Muller- Hartung  mit 
Kernfarbungsmittel  oft  sohon  ,,blaschenformig"  oder  blasig  mit  schonem 
Kern,  oder  aber  sie  bekommt  ein  grobes  helles  blaBkorniges  Protoplasma. 
In  alten  Herden  sieht  man  viele  degenerative  Formen  mit  eckigem 
kleinerem  geschrumpftem  Kern,  auch  die  Zelle  selbst  kann  dann  unregel- 
maBigere,"  zackige  Formen  und  Vacuolen  bekommen  und  dem  Zerfall  ent- 
gegengehen,  die  Zellmembran  schwindet  dann  u.  s.  f.  Gewohnlich  aber 
erhiilt  sich  die  Zelle  sehr  lange  und  ist  in  der  Hauptmasse  noch  in  alten 
Herden  vorhanden.  In  seinem  Gesamthabitus  ist  das  Gebilde  sehr  gleich- 
miiBig,  etwa  2~ — 3  mal  so  groB  als  ein  Leukocyt,  und  es  ist  auf  Schnitten 
mit  seinem  maBig  groBen  runden  Kern,  seiner  Zellmembran,  seinem  blassen 
Zellkorper  und  seinem  massenweisen,  aber  doch  nicht  pflasterartig  dichten 
Auftreten  gewohnlich  nicht  zu  verkennen,  auch  wenn  keine  Weigert-  oder 
Osmiumfarbung  vorliegt.  Eckige  schwach  geschwellte  Neurogliazellen, 
kleine  verfettete  Ganglienzellen  konnen  gelegentlich  abnlich  aussehen. 
Am  wichtigsten  ist  die  Unterscheidung  von  der  epitheloiden  Zelle  der 
irritativen  genuinen  Encephalitis,  welche  sich  durch  ihre  aktiveu  Eigen- 
schaften  und  ihre  wechselnde  meist  merklich  betrachtlichere  GroBe  unter- 
scheidet,  ferner  durch  den  geringeren  oder  fehlenden  Gehalt  an  mit 
Osmium  geschwarzten  Kornchen. 

„Mit  Recht  wird  heute  gewohnlich  angenommen,  daB  die  Kornchen- 
zelle ein  Abkommling  des  GefaBinnern,  also  eine  extravasierte  Wander- 
zelle  sei,  die,  frei  im  Gewebe  liegend,  sich  vergroBert  und  sich  mit  den 
Zerfallprodukten  durch  „Fressen"  derselben  beladen  hat  ....     In  der 
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Tat  spricht  dafur  alles,  was  wir  heute  dariiber  wissen :  die  starke  Akti- 
vitat  des  gesamten  Blutgefafinetzes  an  sich,  die  Erfullung  der  perivas- 
kularen  Lymphscheiden  mit  reichlichen  weiBen  Blutelementen  (Plasma- 
zellen  finden  sich  meist  daneben,  sind  aber  groBer  und  charakteristisch 
gekornt)  und  die  leicht  darunter  wahrzunehmenden  regelreehten  Kornohen- 
zellen;  die  Ansammlung  der  letzteren  in  den  Gewebsliicken  urn  die  Ge- 
fiiBc ;  sodann  die  Raschheit,  mit  der  sich  das  weite  Gebiet  mit  der  Zelle 
erfullt ,  ohne  daB  zu  dieser  friihen  Zeit  irgend  erhebliche  aktive  Vor- 
gfinge  im  fixen  Gewebe  konstatiert  werden  konnen;  die  Gleichartigkeit 
der  Kornchenzelle,  welche  tTbergangsstufen  in  groBerer  Zahl  vermissen 
laBt,  und  auch  das  Fehlen  einer  deutlichen  nach  dem  Gesunden  hin  ab- 
klingenden  Zone,  wie  sie  —  als  sekundare  Reizungszone  —  die  lebhaftere 
prim'are  Encephalitis  meist  darzubieten  pflegt.  DaB  die  fixen  Zellen  gar 
nicht  an  ihrer  Bildung  beteiligt  seien,  wie  Guizetti  behauptet,  scheint 
mir  ubertrieben;  wenigstens  werden,  am  frischen  Zupfpraparat  am  leieh- 
testen  nachweisbar,  eine  Anzahl  degenerierender  Zellen  mit  Kornchen- 
inhalt  gefunden,  welche  ofter  ganz  die  Form  kleiner  Ganglienzellen  be- 
sitzen.  Aber  das  sind  doch  primar  degenerative  Formen,  welche  der 
typischen  Kornchenzelle  nur  ahnlich  sehen;  diese  letztere  nnterscheidet 
sich  durch  den  schonen  Kern,  welcher  der  Teilung  und  der  Karyokinese 
(nach  Guizetti)  fahig  ist.  tTberdies  ist  die  Zahl  der  fixen  Zellen  meist 
gering  im  Vergleich  zu  der  Kornchenzelle  neuer  Bildung,  so  daB  ihre 
Leistung  in  quantitativem  Sinne  meist  nicht  sehr  ins  Gewicht  fallt.  Ob 
die  Neurogliazelle  ebenfalls  —  wie  bei  der  primaren  Encephalitis  —  in 
starkeren  Reizzustand  gerat  und  so  durch  Proliferation  mithilft,  die  Zahl 
der  Kornchenzellen  zu  vermehren,  ist  auf  Grund  der  einfach  histolo- 
gischen  Untersuchung  bisher  schwer  zu  entscheiden  gewesen ;  aber  es 
ist  das  ganz  unwahrscheinlich,  denn  man  sieht  keine  Irritationserschei- 
nungen  in  ihren  Kernen." 

"Weiterhin  interessiert  uns,    was  Friedman x    uber    dio  epitheloide 
Zelle  sagt,  die  „ansehnlichen  chroinatinreichen  Kern  und  einen  bald  homo- 
genen,  ofter  protoplasmatischen  Zelleib  besitzt  und  auch  in  dem"  spateren 
Vernarbungsstadium  sich  erhalt". 

„Die  epitheloide  Zelle  scheint,  soweit  mir  bekannt  ist,  nur  bei 
encephalitischen  Prozessen  vorzukommen.  Sie  ist  indessen  nicht  immer 
leicht  von  andern  groBeren  runden  Zollgebilden  zu  unterscheiden,  insbe- 
sondere  von  der  Kornchenzelle,  und  namentlich  ist  das  schwer,  wenn  das 
angewendete  technische  Hartungsverfahren  die  aktiven  Eigenschaften  und 
die  Mitosen  nicht  zu  konservieren  vermag.  Ihr  Wesen  ist  eben  der 
aktive  Charakter,  und  wie  ich  annehme,  ihr  Ursprung  aus  der  Prolifera- 
tion der  fixen  Gewebszelien  (Neurogliazellen  und  GefaBwandzellen),  doch 
ist  auch  ihre  Beschaffenheit  an  sich  charakteristisch:  ihr  Zellkorper  ist 
oft  nicht  frei  von  Fett  und  Marktropfchen,  enthalt  aber  davon  nur  relativ 
wenige;  sonst  erscheint  er  entweder  klar  und  —  bei  geeigneter  Behand- 
Inng  —  von  schon  weitmaschiger  oder  engerer  Netzstruktur  des  Proto- 
plasmas,  oder  manchmal  ist  er  auch  tief  imbibiert  und  homogen,  ganz  so 
wie  geschwellte  Gliazellen,  von  welchen  sie  die  rundliche  oder  eckige 
Form  unterscheidet.  Tm  ubrigen  trifft  man  mehrere  Formen:  entweder 
ist  die  Zelle  recht  groB,  blasig  oder  homogen,  mit  oft  mehreren  schonen 
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chromatinreiehen  Kornen,  die  Kornchenzellen  urns  Doppelte  und  mehr  iiber- 
treffend,  von  Gestalt  schon  rundlich,  oval  oder  etwas  polygonal.  Mitose- 
bilder  sind  hier  darstellbar.  Oder  aber  die  Zelle  wird  mitten  in  starker 
Proliferation  getroffen,  der  Kern  ist  hier  besonders  groB,  amoboid  und 
unregehnaBig,  er  ist  recht  oft  mehrfach,  so  daB  bis  zu  8  Kerne  vor- 
komraen,  er  besitzt  eine  schone  Netzstruktur,  und  das  Protoplasma  ist  dann 
relativ  sparlich  und  recht  unregelmaBig  gestaltet.  Mitosen  sind  hier  be- 
sonders haufig.  Dann  scheint  eine  kleinere  einkernige  Zelle  —  kleiner 
als  die  typische  Kornchenzelle  — ,  welche  dann  in  reichlicher  Anhau- 
fung  auftritt,  doch  wenig  Fett  und  Mark  enthalt  und  im  Gegensatz  zur 
Rundzelle  ein  deutliches  Protoplasma  besitzt,  ebenfalls  von  den  fixen 
Zellen  geliefert  zu  werden.  Sie  ist  von  Koeppen  und  Buecklers  be- 
schrieben  worden,  doch  fehlen  mir  iiber  sie  eigene  Erfahrungen,  und  es 
scheint  mir  ebensowohl  moglich  zu  sein,  daB  es  sich  nur  um  vergroBerte 
Wanderzellen  aus  dem  GefaBinnern,  namentlich  um  Plasmazellen  handelt. 
Zu  erwahnen  bleibt,  daB  auch  die  sogenannte  Gitterzelle  in  Enoephalitis- 
herden  von  mir  beobachtet  ist  mitten  unter  den  epitheloiden  und  Kornchen- 
zellen." 

A.  PrcK  erklart,  daB  die  Fettkornchenzellen  von  Leukocyten,  Glia- 
zellen,  Endothelien  der  Blut-  und  Lymphbahnen  und  in  ihren  groBeren 
Exeraplaren  von  Bindegewebszellen  abstammen. 

Minor  schreibt  iiber  das  Auftreten  „einkerniger  rundzelliger  Ele- 
mente  in  der  Rolle  von  Phagooyten"  folgendes:  „Wie  bekannt,  gehort 
ein  Teil  dieser  Zellen  zu  den  aus  den  GefaBen  emigrierten  Leukocyten, 
ein  Teil  hingegen  stellt  wahrscheinlich  Abkommlinge  der  fixen  Binde- 
gewebselemente  dar.  Die  gewohnlichste  Form  dieser  Elemente  im  Nerven- 
system  sind  die  sogenannten  Kornchenzellen.  Im  Korper  solcher  Zellen, 
welche  in  Canadabalsampraparaten  die  Gestalt  runder  und  ovaler  Blasen 
annehmen,  Hnden  sich  Fetttropfen,  Myelinstiicke,  Achsenzylinderfragmente, 
Pigment,  Detritus,  Blutkcirperchen  —  letztere  oft  in  dem  MaBe,  daB  sie 
im  ersten  Moment  den  Eindruck  eines  quergeschnittenen  feineren  Blut- 
gefaBes  thachen.  Mitunter  findet  sich  im  Korper  einer  groBeren  Zelle 
eine  von  ihr  verzehrte  kleinere  vor,  welche  in  sich  noch  ihre  Beute  ent- 
halt. Stellenweise  lagern  sich  diese  Zellen  nebeneinander  in  regelmaBigen 
Pfiasterreihen  und  tauschen  dadurch  gewissermaBen  Epithelgewebe  vor, 
daher  die  Benennung  dieser  Elemente  als  „epitheloider".  In  groBer  An- 
zahl  erscheinen  sie  auf  den  Ansfuhrwegen  der  nekrotischen  Gewebe  — 
in  den  perivaskularen  Raumen.  Gleichzeitig  mit  der  Arbeit  der  Phago- 
cyten geht  indessen  auch  die  Umwandlung  der  nekrotischen  Gewebe  in 
einen  Detritus  von  statten"  usw. 

Uber  das  Verhalten  der  Kornchenzellen  in  degenerierenden  Nerven- 
bahnen  erfahren  wir  nur  wenig.  Hoche,  der  dieses  Kapitel  in  dem  ge- 
nannten  Handbuch  bearbeitet  hat,  sagt  dariiber  folgendes:  „Wenige  Tage 
nach  Beginn  des  Markzerfalles,  der  allmahlich  zu  einer  Zerkrumelung 
desselben  fiihrt,  treten  nun  diejenigen  Gebilde  auf,  an  denen  seinerzeit 
Tuerk  die  sekundare  Degeneration  erkannte,  die  Kornchenzellen.  Sie  haben 
mit  Entzundung  nichts  zu  tun  und  sind  aufzufassen  als  Transportzellen 
(fiber  deron  Herkunft  hier  nicht  weiter  diskutiert  werden  soil),  die  die 
Aufgabe  haben,  das  Terrain  von  den  Triimmern  zu  reinigen,  indem  sie 
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dieselben  in  sich  aufnehmen  und  fortschleppen ;  es  kann  dieses  viele 
Monate  in  Ansprucli  nehmen." 

Ich  gehe  noch  auf  die  Ausfiihrungen  von  Schmaus  ein,  der  in 
seinen  Vorlesungen  iiber  die  pathologische  Anatomie  des  Riickenmarks 
sich  iiber  die  Kornchenzellen  folgendermaBen  ausgesprochen  hat.  Bei 
dem  Auftreten  von  Erweichungsherden  niramt  Schmaus  an,  da6  dieselben 
in  der  Eegel  durch  eine  gequollene  odematose  Zone  in  das  normale  Ge- 
webe  ubergehen.  Sodann  wandern  polymorphkernige  Leukocyten  aus, 
welch.'  zu  Kornchenzellen  werden;  nach  wenigen  Tagen  tritt  aber  nach 
seiner  Darstellung  eine  andere  Art  von  Wanderzellen  auf,  welche  von 
da  ab  uberwiegen  und  weitaus  die  Mehrzahl  der  sogenannten  Kornchen- 
zellen darstellen.  Nach  seiner  Ansicht  ist  das  Auftreten  der  Kornchen- 
zellen der  Effekt  einer  Reaktion,  welche  sich  in  der  Umgebung 
eines  Erweichungsherdes  eingestellt  hat  und  rait  kongestiver  Blut- 
fiillung  der  Gefafie  und  Auswanderung  polymorphkerniger  Leukocyten 
beginnt. 

Was  die  zweite  Art  Wanderzellen  betrifft,  die  nach  einigen  Tagen 
die  Rolle  der  polymorphkernigen  Leukocyten  iibernehmen,  so  gleichen  sie 
jungen  Bindegewebszellen,  Granulationszellen,  und  sind  wie  diese  rundlich 
oder  oval,  oft  audi  spindelformig.  Man  pflegt  diese  Zellen  auch  als 
epitheloide  Zellen  zu  bezeichnen.  Hire  Herkunft,  meint  Schmaus,  sei 
noch  nicht  sichergestellt ;  „zum  groBen  Teile  entstehen  sie  jedenfalls 
durch  Wucherung  von  Bindegewebszellen  und  Endothelien  der  Um- 
gebung, welche  bei  der  Vermehrung  reichlich  wanderungsfahige  Elemente 
liefern."  Diese  zweite  Art  von  Wanderzellen  hat  nicht  nur  die  Fiihig- 
keit  der  Phagocytose,  sondern  diese  Zellen  sind  auch  imstande,  kollagene 
fasrige  Interzellularsubstanz  zu  liefern. 

Ich  selbst  habe  mich  iiber  die  Kornchenzellenfrage  bei  einer  Be- 
sprechung  der  genannten  ScnMAUs'chen  Vorlesungen  geauBert.  Wenn  ich 
auch  anerkannte,  daB  Schmaus  die  Verhaltnisse  der  Kornchenzellen  ira 
groBen  ganzen  richtig  geschildert  hat,  und  betonte,  daB  die  so  oft  er- 
orterte  Kornchenzellenfrage  bis  jetzt  in  einer  gleich  klaren  Weise  noch 
nicht  behandelt  worden  sei,  so  bekampfte  ich  seine  Auffassung  der  beim 
Erweichungsherd  zunachst  auftretenden  polynuklearen  Leukocyten  als 
Kornchenzellen  und  seine  Anschauung,  daB  das  Auftreten  von  Kornchen- 
zellen der  Effekt  einer  Reaktion  sei,  welche  sich  in  der  Umgebung  des 
Erweichungsherdes  einstellt.  Was  seine  zweite  Art  der  Kornchen- 
zellen betrifft,  so  erklarte  ich,  daB  Schmaus  die  Fibroblasten  und 
Kornchenzellen  nicht  auseinanderhalt,  sondern  beide  unter  der  Bezeichnung 
epitheloide  Zellen  zusammenfaBt.  Auch  darin  konnte  ich  ihm  nicht  bei- 
stimmen,  daB  sie  nur  zum  groBen  Teile  durch  Wucherung  von  Binde- 
gewebszellen und  Endothelien  entstehen. 

Ich  fuhrte  aus,  daB  die  im  Beginn  einer  herdformigen  Nekrobiose  des 
zentralen  Gewebes  meist  auftretenden  Leukocyten  nicht  infolge  der  Zer- 
storung  aktiv  auswandern,  sondern  bei  der  vorhandenen  Stauung  des  Blut- 
stroms  amRandedesHerdes  aus  den  zerrissenen  oder  durcblassig  gewordenen 
GefaBen  passiv  abflieBen,  sich  ansammeln,  aber  nicht  zu  Kornchenzellen 
werden.  Ich  betonte,  daB  zwischen  dem  Beginn  des  zur  Nekrose  fuhren- 
den  Prozesses  und  dem  Einsetzen  der  reparatorischen  Vorgiinge  sich  stets 
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eine   bis    zu    8 — 26    Stunden   andauernde   Zwisclienzeit   von  relativer 
Inaktivitat  der  Elemente  sich  einschiebt,  wahrend  innerhalb  der  unmittel- 
bar  anstoBenden  Zone  sich  alsbald  die  Folgen  des  beseitigten  Wachs- 
tumshindernisses  auBern.    Weiterhin  erklarte  ich,  daB  die  reparatoriscben 
Vorgange  beim  Untergang  samtlieher  Gewebsbestandteile  ausschlieBlicb 
von   Zellen    mesodermaler   Herkunft ,    also    von    den  proliferierenden 
Elementen  der  GefaBe  der  uninittelbaren  Umgebung,  in  die  AVege  ge- 
leitet  werden.    Weiterhin  erklarte  ich,  daB  die  Vorgange  in  progressiven 
Veranderungen  der  proliferationsfahig  gebliebenen  Bestandteile  der  un- 
niittelbar  an   das  zertriimmerte  Gewebe  anstoBenden  GefaBe  bestehen. 
Zunachst  treten  GefaBsprossen  auf,  die  sich  nach  dem  bekannten  Schema 
zu  Kapillarschlingen  umwandeln,  und  zwar  schieben  sich  die  proliferienden 
aus  Endothelien   bestehenden  Sehlauehe   allmahlich  zwischen  den  zer- 
fallenen  Massen  in  der  Richtung  gegen  das  Zentrum  des  Herdes  vor. 
Gleichzeitig  mit  den  Endothelzellen  geraten  aber  auch  die  Adventitial- 
zellen  der  RandgefaBe  in  Wucherung  und  bilden  Ziige  von  Fibroblasten, 
welche  die  GefaBsprossen  und  die  Kapillarschlingen  begleiten.  Wahrend 
die  Endothelien  immer  wieder  von  neuem  GefaBsprossen  bilden  und  die 
Fibroblasten  sich  ebenfalls  immer  wieder  teilen,  entwickelt  sich  noch  eine 
dritte  Zellform,  die  Kornchenzellen,  und  zwar  treten  die  ersten  Kornchen- 
zellen  dieser  Art  gleichzeitig  mit  den  ersten  GefaBsprossen  und  Fibro- 
blasten  auf.     Diese  drei  Zellartcn  bilden  die  ausschlieBlichen  Grund- 
bestandteile  des  Granulationsgewebes  im  zentralen  Nervengewebe.  Nach 
meiner  Auffassung  konnen  die  Kornchenzellen  nur  von  den  Endothelien 
der  GefaBe  oder  deren  Adventitialzellen  gebildet  werden.    Ich  betonte 
aber,  daB  die  Entscheidung  dieser  Fragen  auBerordentlich  schwer  sei, 
weil  in  einem  gewissen  Stadium  die  Endothelzellen,  die  Fibroblasten  und 
Kornchenzellen  schwer  auseinanderzuhalten  und    alle   moglichen  Uber- 
gangsformen  zwischen  ihnen  zu  beobachten  sind.    Wie  aber  auch  die 
Ant  wort  auf  diese  Frage  ausfallt,  so  sei  es  doch  sicher,  daB  die  fertig 
entwickelte  Endothelzelle,  der  ausgebildete  Fibroblast  und  die  Kornchen- 
zelle   drei    sowohl  morphologisch    wie  tinktoriell  wohl  charakterisierte 
Zollarten  darstellen,  welche  strenge  auseinanderzuhalten  sind,  weil  sie 
drei  durchaus  verschiedene  Funktionen  ausuben:  die  Endothelzellen  bilden 
die  Intima  der  GefaBe ;  die  Fibroblasten  liefern  die  adventitiellen  Scheiden 
fur    dieselben   und    sind    allein  imstande,    sich    in    richtiges  fasriges 
kollagenes  Bindegewebe  umzuwandeln.    Die  Kornchenzellen  sind  zwar 
mit  der  Eigenschaft  der  Proliferationsiahigkeit  im  hochsten  Grade  aus- 
gestattet    und    vermogen    auf  dem  Wege    der  Karyokinese  unzahlige 
Elemente  gleicher  Art  zu  produzieren,  konnen  auch  gelegentlich  lange 
Zeit    relativ    unveriindert   im    Gewebe   persistieren ,    sind    aber  nicht 
organisationsfahig,  sondern  haben  im  Gegenteil  eine  beschrankte  Lebens- 
dauer.    Sie    sind    die    phagocytaren   Wanderzellen    des  Nervensystems 
katexochen.     Sie  gehen  nach  Aufnahme  fremder  Bestandteile  entweder 
unter  regressiven  Veranderungen  zugrunde,  oder  sie  schleppen  die  auf- 
genommenen  Stoffe  in  die  adventitiellen  Scheiden. 

Ich  nannte  die  Kornchenzellen  Gitterzellen  wegen  ihres  schonen  gitter- 
fdrmig  angeordneten  Zelleibes.  Versteht  man  unter  Kornchenzellen  Elemente, 
die    Fettkornchen    und    fettartige    Substanzkorncben   in    ihrem  Zclleib 
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enthalten,  so  miiBte  man  audi  die  polynuklearen  Leukocyten,  die  Glia-, 
Endothel-  und  Adventitialzellen  und  schlieBlich  sogar  auch  Nerven- 
zellen  als  Fettkornchenzellen  bezeichnen.  Gebraucht  man  aber  den  Be- 
griff  Gitterzellen  fur  diejenigen  Elemente  des  Zentralnervensystems,  die 
als  die  phagocytaren  Zellen  der  Zentralorgane  katexochen  anzusehen 
sind  und  ganz  bestimmte  morphologische  Eigenschaften  besitzen,  dann 
kann  niemand  mehr  im  Zweifel  sein,  um  welche  Elemente  es  sich  dabei 
handelt. 

Das  ist  ungefahr  der  gegenwartige  Stand  der  Kenntnisse  beziiglich 
der  Kornchenzellen  im  Zentralnervensystem. 

Man  wird  zugeben,  da6  in  dieser  Frage  noch  immer  keine  Einigkeit 
outer  den  Forschern  erzielt  ist. 

Ich  selbst  bin  der  tTberzeugung,  da6  in  dieser  Frage  die  Ergebnisse 
der  experimentellen  Forschung  maBgebend  sind.  Auf  Grund  meiner  bis- 
herigen  Erfahrungen  mu6  ich  daran  festhalten,  daB  die  Gitterzellen  aus- 
schlieBlich  Abkommlinge  von  GefaBwandzellen  sind;  die  Frage,  ob  die- 
selben  nur  von  den  Endothelien  der  Intima  oder  von  Adventitialelementen 
abstammen,  muB  ich  auch  heute  noch  offenlassen.  Sie  bilden  sich,  wie  ich 
schon  ausfuhrte,  bei  der  GefaBproliferation  in  Erweichungsherden  usw. 

Dagegen  muB  ich  eine  Angabe  von  mir  beziiglich  der  Leukocyten 
richtigstellen.  Ich  habe  das  regelmaBige  Auftreten  von  polynuklearen 
Leukocyten  am  Rande  des  zertrummerten  Nervengewebes  unmittelbar 
nach  Eintritt  der  Noxe  im  Gegensatze  zu  Schmaus  als  den  Ausdruck 
eines  rein  passiven  Vorgangs  aufgefaBt.  Die  seitdem  gemachten  Experi- 
mente  dagegen  haben  dargetan ,  daB  diese  Auffassung  nicht  aufrecht- 
erhalten  werdcu  kann.  Es  scheint  sich  hierbei  in  dor  Tat  um  einen 
aktiven  ProzeB  zu  handeln;  selbstverstiindlich  sind  hier  Experimente  ge- 
meint,  bei  denen  vollkommen  aseptisch  operiert  wurde.  "Welche  Be- 
deutung  diese  Leukocyten  haben,  weiB  ich  nicht.  Sie  konnen  wohl  ge- 
legentlich  auch  Fremdkorper  in  sich  aufnehmen,  doch  spielen  sie  als 
Phagocyten  keine  wesentliche  Rolle  und  wandeln  sich  auch  nicht  in 
phagocytare  Elemente  um.  Tatsachlich  zeigen  sie  schon  nach  ganz  kurzer 
Zeit  Poickbildungserscheinungen  und  gehen  meist  unter  Zerfall  ihrer 
Kerne  zugrunde;  ilu-e  Heste  werden  vielfach  fiir  die  etwas  spater  auf- 
tretenden  Gitterzellen  eine  willkommene  Beute.  Die  Mehrzahl  dieser 
Leukocyten  sind  pseudoeosinophile  Elemente  (Kaninchen).  Die  Kcirnungen 
der  Leukocyten,  die  bald  nach  erfolgter  Zertriimmerung  des  Gewebes 
auftreten,  bediirfen  aber  noch  eines  eingehenden  Studiuras.  Diese  im 
Beginne  auftretenden  polynuklearen  Leukocyten  geben  uns  eine  Reihe 
von  Aufgaben  auf. 

Ich  mOchte  den  Begriff  der  epitheloiden  Zelle  ganz  fallen 
lassen.  Nach  der  Schilderung  Friedmann's  zweifle  ich  nicht,  daB  er 
auch  gewisse  Gliaelemente  als  epitheloide  Zellen  bezeichnet  hat.  Des- 
wegen,  weil  die  Gitterzellen  sich  gelegentlich  nach  Art  der  Epithelzellen 
anordnen,  braucht  man  dieselben  nicht  als  epitheloide  Elemente  zu  be- 
zeichnen. Der  Ausdruck  epitheloide  Zellen  ist  nur  geeignet,  Verwirrung 
zu  stiften.  Ich  betone  nochmals,  daB  es  mir  bisher  nicht  moglich  war, 
wiihrend  der  progressiven  Entwicklung  des  GefaBbindegewebeapparates 
die    wuchernden    Endothelien    und    die    in    Proliferation  befindlichen 
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Adventitialzellen  geniigend  auseinanderzuhalten.  Trotzdem  halte  ich  es 
nicht  fur  richtig,  fiir  diese  noch  nicht  geniigend  morphologisch  cbarak- 
terisierten  Elemente  einen  besonderen  Namen  vorzuschlagen.  Im  Gegen- 
teil,  ich  halte  es  fur  niitzlich,  da6  wir  uns  jederzeit  dariiber  im  klaren 
sind,  daB  uns  hier  die  bisherigen  morphologisehen  Kenntnisse  nocli  im 
Stiche  lassen.  Audi  halte  ich  heute  noch  daran  fest,  daB  die  mesodermale 
Riesenzelle  —  die  Fremdkorperriesenzelle  und  die  Riesenzelle  imTuberkel- 
knoten  usw.  —  aus  derselben  Mutterzelle  wie  die  Gitterzelle  hervorgeht. 

Ich  habe  bisher  nur  die  phagocytare  Natur  der  Gitterzelle  hervor- 
gehoben;  sie  hat  aber  noch  eine  weitere  Eigenschaft,  auf  die  nainentlicb 
Fr.  Schulze  hingewiesen  hat.  Es  ist  dies  die  raumausfullende  Eigen- 
schaft der  Gitterzellen.  Wie  auch  schon  Frif/dmann  zur  Geniige  betont 
hat,  persistieren  die  Gitterzellen  oft  uuendlich  lange  Zeit.  In  diesem 
Falle  dienen  sie  in  erster  Linie  als  raumausfullende  Zellen.  Man  kann 
sich  oft  iiberzeugen,  daB  sie  in  einem  Mascbenwerk  liegen,  wobei  die  Faden 
oder  Balken,  die  die  Maschenraume  begrenzen,  aus  ganz  feinen  kollagenen 
Bindegewebsfaden  bestehen.  Letztere  konnen  unter  Umstanden  den 
Gitterzellen  so  dicht  anliegen,  daB  man  auf  den  ersten  Blick  glaubt,  sie 
batten  selbst  die  kollagenen  Fasern  produziert.  Allein  man  kann  bei 
der  experimentellen  Feststellung  des  Zustandekommens  solcher  Bilder 
sich  iiberzeugen ,  daB  diese  Faden  von  richtigen  Fibroblasten  gebildet 
werden,  daB  die  letzteren  sich  dann  riicklaufig  verandern  unci  nur  die 
maschenartig  angeordneten  Faden  und  sparliche  Kerne  iibrigbleiben. 

Die  Annalime,  daB  sich  Gitterzellen  aus  hamatogenen  Elementen 
entwickeln  konnen,  muB  ich  auf  Grund  meiner  Erfahrungen  beim  Experi- 
ment durchaus  ablehnen.  Bei  geeigneter  Versuchsanordnung  sehen  wir 
die  Gitterzellen  sich  mitten  im  zertriimmerten  Gewebe  entwickeln  und 
konnen  in  solchen  Fallen  bestimmt  erkennen ,  daB  die  Leukocyten, 
Lymphocyten ,  Plasmazellen  und  Mastzellen  gar  keine  Rolle  bei  dem 
Bildungsvorgang  der  Gitterzellen  spielen.  Bagegen  scheint  mir  ein 
anderer  Punkt  erwahnenswert.  Ich  erklarte,  daB  die  reparatorisehen  Vor- 
gange  von  dem  GelaBbindegewebsapparat  ausgehen,  der  das  abgestorbene 
Gewebe  begrenzt.  Nach  den  letzten  Untersuchungen  von  Bevaux  ist 
diese  Angabe  nur  zum  Teil  richtig.  Man  kann  sich  zwar  iiberzeugen, 
daB  im  zertriimmerten  Gewebe  die  nervosen  Teile  und  die  ektodermalen 
Gebilde  sehr  bald  zerfallen,  und  es  steht  fest,  daB  auch  die  mesodermalen 
Zellen  des  GefaLibindegewebes  weitgehende  riicklaufige  Veriinderungen 
erleiden.  Allein  anderseits  muB  betont  werden,  daB  schon  sehr  bald  nach 
erfolgter  Zerstorung  eines  bestimmten  Gebietes  zentraler  Substanz  im 
Zentrum  des  Herdes  proliferierende  GefaBwandzellen  auftreten  und  junge 
Endothelschlauche,  Fibroblasten  und  Gitterzellen  liefern.  Es  ist  noch  nicht 
sicker  entschieden,  wie  rasch  vom  Rande  des  Herdes  die  proliferierendcn 
GefaBwandzellen  gegen  das  Zentrum  vorzudringen  imstande  sind.  So- 
viel  aber  diirfte  sicher  sein ,  daB  die  proliferierenden  GefaBwandzellen 
sich  zunachst  an  die  bereits  bestehenden  BlutgefaBe  halten  und  langs 
dieser  das  zertriimmerte  Gewebe  zu  durchsetzen  bestrebt  sind. 

Barait  ist  nur  eine  Seite  der  Gitterzellenfrage  angeschnitten.  Eine 
andere  Frage  betrifft  die  Bildung  der  Gitterzellen  in  den  Hauten  des 
Gehirns.    Es  ist  Mar,  daB  die  Antwort  hierauf  auch  fiir  die  Histopatho- 
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logie  des  Gehirnes  von  Wichtigkeit  ist.  Ich  kann  hier  nicht  naher 
darauf  eingclien,  weil  unsere  Untersuchungen  fiber  die  histopathologischen 
Veranderungen  der  Gehirnhiiute  noch  lange  nicht  abgeschlossen  sind. 

Was  die  Struktur  der  Gitterzellen  betrifft,  so  verhalten  sie  sich  je 
nach  der  angewandten  Technik  zwar  in  vielen  Einzelheiten  etwas  ver- 
schieden,  bieten  aber  doch  bei  der  fiblichen  Behandlungsweise  ein  gleich- 
artiges  Bild.  Das  Verhalten  in  Zupfpraparaten ,  bei  Osmiumeinwirkung 
oder  bei  Anwendung  der  Weigert'schen  Markscheidenfarbung  ist  so  oft 
schon  geschildert  worden,  dafi  ich  nicht  naher  darauf  einzugehen  brauche. 
In  solchen  Fallen  wird  sehr  haufig  der  Kern  vollstandig  durch  die  auf- 
genommenen  Fremdkorper  verdeckt.  Es  entstehen  dann  die  Bilder,  die 
zur  Bezeichnung  „Kornchenkugeln"  gefuhrt  haben.  Ebenso  konnen  sie 
vollstandig  mit  roten  Blutkflrperchen ,  mit  Blutpigment  oder  bei  kfinst- 
licher  Einfiihrung  von  Farbstoffkornchen  mit  letzteren  so  vollgepfropft 
sein,  daB  man  den  Kern  fiberhaupt  nicht  erkennt.  Von  dem  Kern  selbst 
werden  niemals  Fremdkorper  aufgenommen.  Auch  ist  zur  Genfige  be- 
kannt,  daB  die  Gitterzellen  bei  der  Aufnahme  von  Fremdkorpern  bis  aufs 
Doppelte  ihrer  gewohnlichen  GroBe  anschwellen  konnen.  Wie  immer 
aber  man  auch  die  Praparate  vorbereitet,  so  zeigen  sie  sich  doch  stets 
nach  auBen  von  einer  deutlichen  Kontur  begrenzt.  Fjriedmann  spricht 
von  einer  Zelleibsmembran.  Es  kommt  darauf  an ,  was  man  darunter 
versteht.  Soweit  ich  den  EinfluB  der  verschiedenen  technischen  Ver- 
fahren  zu  fibersehen  vermag,  kenne  ich  keine  Methode,  welche  eine  von 
der  ubrigen  Zelleibssubstanz  verschiedene  Zellwand  zur  Darstellung  bringt. 
Nach  meiner  Auffassung  besteht  der  Zelleib  der  Gitterzellen  aus  einem 
ziemlich  gleichmaBig  angeordneten  Wabenwerk;  die  die  einzelnen  Waben- 
riiume  begrenzenden  Wabenwande  bilden  auch  den  AbschluB  der  peripherst 
gelegenen  Wabenschicht.  Allerdings  gewinnt  man  an  vielen  Gitterzellen 
den  Eindruck,  daB  die  peripherst  gelegenen,  die  Kontur  der  Zelle  bildenden 
Wabenwande  etwas  starker  sind,  als  die  die  einzelnen  Wabenraume  ab- 
schlieBenden  Wabenwande  im  Innern  der  Zelle.  Je  nach  der  technischen 
Behandlung  und  je  nach  dem  Zustand,  in  dem  sich  die  einzelnen  Zellen 
befinden,  zeigt  die  Gitterzelleibssubstanz  ein  etwas  verschiedenes  Ver- 
halten. Im  Kalibichromicum-Praparat  tritt  die  Struktur  der  jungen,  noch 
nicht  mit  Fremdkorpern  beladenen  Gitterzelle  am  wenigsten  klar  zutage; 
aber  auch  da  kann  man  sich  von  der  charakteristischen  Anordnung  der 
Zelleibssubstanz  iiberzeugen.  Bei  Fixierung  der  Praparate  in  Flemming'scher 
Li'isung,  Chromsaure  oder  chromsaurehaltigen  Fliissigkeiten  erscheint  bei 
Anwendung  von  sauren  Farbstoffen  die  Substanz  der  Maschenwande  ganz 
bl aB  tingiert  und  zeigt  keine  weitere  Differenzierung.  In  solchen  Pra- 
paraten  tritt  aber  die  Wandschicht  meist  viel  starker  tingiert  hervor. 
Bei  Alkoholfixierung  dagegen  und  Farbung  der  Praparate  mit  waBrigen 
Losungen  basischer  Anilinfarben  setzt  sich  die  Substanz  der  Wabenwande 
und  der  die  Zelle  nach  auBen  abschlieBenden  Deckwand  aus  relativ  blaB 
gefarbten,  dicht  nebeneinander  stehenden  winzigen  Kornchen  zusammcn. 
J)a,  wo  die  Wande  zusammenstoBen,  findet  man  hie  und  da  etwas  groBere 
gefarbte  Kornchen.  Der  Inhalt  der  Wabenraume  ist  ungefarbt.  Die  mit 
Formol,  Sublimat,  Salpetersaure  fixierten  Praparate  geben  Bilder,  welche 
denen  der  Alkoholpraparate  nahe  venvandt  sind.    Ebenso  wie  die  Zell- 
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korper  verhalten  sich,  auch  die  Kerne  je  nach  der  technischen  Behand- 
lung  etwas  verschieden,  zeigen  dock  aber  im  wesentlichen  das  gleiche 
Bild.  Am  wenigsten  klar  tritt  die  Kernstruktur  im  Kalibichromieum- 
Praparate  zutage.  Flemming'sche  Losung,  Chromsaure,  Sublimat  usw., 
aber  auch  Alkohol  und  Formol  geben  gute  Kernbilder.  Im  allgemeinen 
sind  die  Kerne  der  Gitterzellen  chromatinreich.  Sie  besitzen  eine  wubl 
differenzierte  Kernmembran ,  ein  ziemlich  dichtes  Lininnetz ,  das  mit 
reichlichen,  sebr  feinen  Chromatinkornchen  dicht  besetzt  ist.  Mit.  Vorliebe 
lagern  zablreiche  Chromatinkornchen  sick  der  Innenseite  der  Kernmembran 
dicht  an;  infolgedessen  ersckeint  die  Kernmembran  macktiger  entwickelt  zu 
sein,  als  sie  es  tatsacklick  ist.  In  der  Regel  finden  sick  drei  oder  vier 
Chromatinkornchen  viel  starker  entwickelt  an  irgendeiner  Stelle  im 
Innern  des  Kernes  plaziert.  Oft  sind  auck  zwei  oder  drei  soldier  Korn- 
chen  dicht  aneinander  gelagert  und  prasentieren  sich  gewissermaBen  als 
ein  Kernkfirperchen. 

Was  die  Form  des  Gitterzellenleibes  anlangt,  so  richtet  er  sich  voll- 
stiindig  nach  den  Verhaltnissen  seiner  Umgebung.  Wo  Gitterzellen  frei 
liegen,  sind  sie  gewohnlich  spharisch;  sind  sie  in  dicken  Haufen  angc- 
sammelt,  so  sind  sie  gegeneinander  abgeplattet.  Befinden  sie  sich  in 
einem  engen  Raume,  so  werden  sie  langlich;  kurz:  sie  passen  sich  vollig 
ihrer  Umgebung  an  und  konnen  daher  unter  Umstanden  ganz  wunder- 
liche  Formen  annehmen.  Die  Kerne  neugebildeter  Gitterzellen  erscheinen 
rundlich,  allein  kreisrunde  Formen  sind  selten.  Sehr  haufig  finden  sicb 
stiirkere  Abplattungen  an  einer  oder  mehreren  Stellen  ihrer  Oberfliicbo. 
wodurch  die  Kernformen  mehr  oder  weniger  geandert  werden. 

Ein  sehr  wesentliches  Merkmal  der  Gitterzellen  ist  das  Ver- 
hiiltnis,  das  zwischen  der  Kern-  und  ZelleibsgruBe  besteht.  Gegeniiber 
dem  Zelleib  besitzen  sie  auffallend  kleine  Kerne.  Allerdings  bestehen 
nach  dieser  Richtung,  sowohl  was  den  Kern  als  auch  die  ZelleibsgrciBe 
betrifft,  weitgehende  Verschiedenheiten;  man  beobachtet  kleine  Zellkorper 
und  groBe  Kerne  und  ebenso  miichtige  Zellkorper  mit  auffallend  kleinen 
Kernen.  Sieht  man  aber  von  den  regressiven  und  den  progressiven 
Formen  ab,  so  ist  das  Verhaltnis  zwischen  Zelleib  und  KerngroBe  auf- 
fallend konstant.  Die  Kerne  zeigen  keine  ausgesprochene  Neigung,  in 
der  Mitte  des  Zelleibes  zu  liegen.  Wir  finden  sowohl  zentral,  wie 
exzentrisch  angeordnete  Kerne. 

Es  gibt  im  Zentralorgan  keine  Zellart,  die  so  zahlreiche  und  so 
leicht  darstellbare  Teilungsfiguren  darbietet,  wie  die  Gitterzelle.  Sie 
teilen  sich  ganz  regelmaBig  mitotisch;  die  mitotischen  Figuren  sind  ver- 
baltnismaBig  groB.  Sehr  haufig  kommt  es  nicht  zur  Abschniirung  des 
Zelleibs;  infolgedessen  sehen  wir  haufig  Gitterzellen  mit  zwei,  in 
seltenen  Fallen  sogar  mit  mehreren  Kernen. 

Haben  die  Gitterzellen  Fremdkorper  aufgenommen,  so  tritt  die 
Neigung  zu  regressiven  Veriinderungen  in  der  Regel  sofort  zutage.  Gar 
nicht  selten  werden  ihre  Reste  von  jiingeren  Gitterzellen  der  Umgebung 
aufgenommen.  Vor  allem  ist  hervorzuheben,  daB  die  in  der  Norm  mehr 
polyedrischen  Wabenraume  rundlich  werden:  die  Zelle  macht  dann  den 
Eindruck,  als  ob  Vakuolen  sich  gebildet  hatten.  AuBerordentlich  haufig 
werden  einzelne  Wabenraume  enorm  groB.    Es  scheint,  als  ob  mehrcre 
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Wabenrauine  zu  einein  blasigen  Hohlraum  confluiert  waren.  Je  mehr 
FremdkSrper  eine  Gitterzelle  in  sich  aufgenommen  hat,  um  so  groBer 
ist  die  Zahl  der  sich  zu  blasenartigen  oder  vakuolenahnlichen  Raumen  um- 
wandelnden  Wabenrauine.  Oft  sind  alle  solche  Hohlraume  anscheinend 
gleich  groB,  ebensooft  findet  man  neben  sehr  groBen  Blasen  recht  kleine, 
und  /.war  in  sehr  unregelmafiiger  Verteilung.  Dabei  wird  sehr  haufig 
der  Kern  dicht  an  die  Wand  gedriickt.  Ohne  eine  Unzahl  genauer 
Zeichnungen  ist  es  unmoglich,  den  regressiven  Veranderungen  der  Gitter- 
zellen  gerecht  zu  werden.  Im  allgemeinen  werden  karyolytische  Ver- 
iinderungen  nur  selten  beobachtet.  Viel  haufiger  sind  die  pyknotischen 
Veranderungen  der  Gitterzellenkerne.  Sie  werden  kleiner  und  zugleich 
meist  eckig  und  farben  sich  immer  tiefer. 

So  leicht  es  ist,  typische  Gitterzellen  scharf  von  Gliaelementen,  von 
den  Endothelzellen  und  Fibroblasten  zu  unterscheiden,  so  schwierig  kann 
die  Auseinanderhaltung  regressiv  veranderter  Fornien  von  Gliazellen,  Adven- 
titialelementen  und  von  hamatogenen  Elementen,  namentlich  von  ruck- 
laufig  veranderten  Plasmazellen,  sein.  Ich  selbst  habe  lange  Zeit  z.  B. 
die  in  der  Umgebung  alterer  tuberkuloser  Herde  persistierenden,  aber 
stark  regressiv  veranderten  Gitterzellen  als  in  Riickbildung  begriffene 
gewucherte  Gliazellen  angesehen.  Namentlich  erschwert  der  Umstand 
ihre  Erkennung,  daB  hiiufig  die  Gitterzellen  die  typische  Wandschicht 
verlieren.  Ebenso  konnen  solche  Gitterzellen  die  Identifizierung  er- 
schweren,  die  ihren  Kern  verhaltnismaBig  rasch  einbiiBen.  In  solchen 
Fallen  kann  auch  das  Bild  sogenannter  Kornchenkugeln  entstehen.  Weiter- 
hin  ist  darauf  aufmerksam  zu  machen,  daB  die  Aufnahme  sich  intensiv 
tingierender  Kernreste  die  Identifizierung  erschweren  kann.  Hier  und 
da  beobachtet  man  auch  eigentiimliche  Umwandlungen  des  Inhalts  der 
blasig  aufgetriebenen  und  dann  vakuolenahnlichen  Maschenraume,  wobei 
sie  gewissen  Riickbildungsformen  der  Plasmazellen  sehr  ahnlich  sehen. 

Das  Auftreten  der  Gitterzellen  bei  vSlliger  Zersto'rung  eines  um- 
schriebenen  Gebietes  zentraler  Substanz  ist  durchaus  verstandlich.  Die 
Gitterzellen  sind  keine  Exsudatzellen ,  Fondern  die  gleichzeitigen  Pro- 
dukte  einer  lebhaften  Wucherung  der  GefaBwandzellen.  Zum  Teil  wan- 
dern  sie,  mit  Zerfallsprodukten,  roten  Blutkorperchen  usw.  beladen,  zu  den 
adventitiellen  Scheiden  der  GefaBe  und  sammeln  sich  in  den  GefaB- 
scheiden  an. 

Wie  aber  ist  das  Auftreten  der  Gitterzellen  zu  erklaren,  wenn  es 
sich  nicht  um  den  Unter gang  samtlicher  Gewebsbestandteile  innerhalb  eines 
umschriebenen  Gebietes  handelt?  Ich  habe  schon  oben  auf  die  Kornchen- 
zellenmyelitis  von  Westphal  in  den  Hinterstrangen  und  Seitenstrangen  des 
paralytischen  Riickenmarkes  hingewiesen.  Nach  Angabe  der  Autoren  sollen 
schon  sehr  bald  nach  dem  Einsetzen  der  sekundaren  Degeneration  Gitter- 
zellen in  den  betroffenen  Faserbahnen  auftreten.  Bei  der  Degeneration 
der  Thalamuskerne  nach  Exstirpation  von  Rindengebieten  konnte  ich 
bereits  10  Tage  nach  dem  Eingriff  Gitterzellen  in  den  degenerierenden 
Thalamuskernen  beobachten.  Auch  habe  ich  mich  uberzeugt,  daB  bei  der 
multiplen  Sklerose  zweifellose  Gitterzellen  in  den  scharf  umschriebenen 
Herden  auftreten.  Ebenso  glaube  ich  in  einem  Falle  von  sogenannter 
Poliomyelitis  anterior  chronica  in  den  Pyramidenscitenstrangen,  welche 

• 
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eine  maBige  Degeneration  zeigten ,  einzelne  Gitterzellen  gosehen  zu 
haben.  Die  wichtige  Frage,  wie  unter  solehen  Umstiinden  Gitterzellen 
gebildet  werden,  vermag  ich  zurzeit  nicht  zu  beantworten. 

Nicbt  minder  unbekannt  ist  die  Bildungsweise  und  das  Verhalten 
der  Gitterzellen  bei  der  Entwicklung  des  Gebirns.  Auf  die  Wiobtigkeit 
der  Tatsache,  daB  Gitterzellen  im  Zentralorgan  der  Fiiten  und  Neu- 
geborenen  pbysiologiseh  auftreten,  braucbe  ich  wohl  nicht  eigens  hinzu- 
weisen. 

Erwagt  man  den  Umstand,  daB  im  gesunden  Zentralorgan 
innerhalb  der  GefaBscheiden  niemals  ein  Lympho-  oder  Leukocyt 
sich  nachweisen  laBt,  sowie  daft  unter  pathologischen  Verhaltnissen, 
wo  wir  die  adventitiellen  Scheiden  prall  mit  Lympho-  und  Leuko- 
cyten  angefiillt  sehen,  diese  Zellen  in  der  Regel  innerhalb  der 
adventitiellen  Scheide  verbleiben,  zieht  man  ferner  in  Betracht  die 
scharfe  Abgrenzung  des  vom  Mesoderm  abstammenden  Blut-  und 
LymphgefaBsystems  von  dem  vom  Ektoderm  gebildeten  nervosen 
Parencbym  und  beriicksichtigt  endlich  die  Tatsache,  dafi  bei  Unter- 
gang  des  gesamten  aus  dem  Ektoderm  stammenden  Gewebes,  der 
Defekt  ausschlieBlieh  von  wuchernden  Zellen  mesodermaler  Herkunft 
ausgefiillt  wird,  so  wird  man  die  Auffassung  fiir  berechtigt  halten, 
dafi  die  adventitielle  Scheide  etwas  mehr  ist  als  eine  Wandschicbt 
des  GefaBapparates,  daB  sie  vielmehr  auch  eine  biologische  Grenz- 
scheide  zwischen  den  Bestandteilen  ektodermaler  und  mesodermaler 
Herkunft  darstellt,  d.  h.  daB  sie  gegeniiber  den  lebenden  Gewebs- 
bestandteilen  ektodermaler  Provenienz  als  solche  tatig  ist.  Gegen- 
iiber dem  abgestorbenen  Gewebe  aber  bildet  sie  keine  Grenz- 
membran;  es  beginnen  im  Gegenteil  die  Zellen  mesodermaler  Her- 
kunft zu  wuchern  und  sind  bestrebt,  den  Raum  auszufiillen,  den 
das  zertrummerte  oder  abgestorbene  Gewebe  ektodermaler  Herkunft 
vor  seinem  Untergang  eingenommen  hatte.  Geht  dagegen  nur  das 
nervos  funktionierende  Gewebe  zugrunde,  so  wird  der  biologische 
Gleichgewichtszustand  durch  Wucherungen  der  ektodermalen  nicht 
nervosen  Zellen  hergestellt;  die  adventitielle  Scheide  erweist  sich 
als  Grenzscheide.  Allerdings  wurden  bei  der  Neubildung  sehr 
iniichtigerProtoplasmainassen  der  ektodermalen  nicht  nervosen  Zellen 
auch  Proliferationsvorgange  mesodermaler  Zellen  beobachtet,  so 
regelmaBig  in  der  Umgebung  von  zertrummertem  und  abgestorbenem 
Nervengewebe.  Aber  der  Bildungsmodus  der  jungen  GefaBsprossen 
erwies  sich  hier  eigenartig;  die  sprossenden  GefaBendothelien  durch- 
bohren  die  Protoplasmamassen  der  ektodermalen  nicht  nervosen 
Zellen,  und  erst  die  nachdrangenden  Adventitialzellen  bilden,  sich 
zwischen  die  Endothelschlauche  und  die  aus  dem  Protoplasma  der 
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iiicht  nervosen  ektodermalen  Zellen  bestehende  Wand  schiebend, 
die  adventitielle  Scheide,  welche,  nun  zura  Teil  mit  dem  Protoplasma 
der  ektodermalen  Zellen  verklebt,  wieder  als  biologische  Grenz- 
scheide  funktioniert. 

Im  scharfen  Gegensatz  zu  den  aus  dem  Blutstrom  stammenden 
Leuko-  und  Lymphocyteninfiltraten  waren  die  Gitterzellen,  die  als 
die  phagocytaren  Elemente  des  Zentralnervensystems  katexochen 
gekennzeichnet  wurden,  nach  dieser  Darstellung  nicht  als  Exsudat- 
zellen  aufzufassen;  sie  konnten  sich  nur  da  finden,  wo  der  Verband 
des  mesodermalen  Gewebes  in  Auflosung  unci  in  lebhafter  Pro- 
liferation begriffen  war,  also  iiberall  da,  wo  die  ektodermalen  Gewebs- 
bestandteile  zertrummert  und  nekrotisch  geworden  waren ,  und  wo 
die  mesodermalen  Elemente  bestrebt  sind,  den  von  dem  abgestorbenen 
Gewebe  eingenommenen  Raum  zu  iiberfluten.  Es  kann  keinem 
Beobachter  die  enorme  Proliferationsfahigkeit  der  Gitterzellen  ent- 
gehen-,  sie  sind  nicht  nur  die  phagocytaren,  sondern  auch  die  raum- 
ausfiillenden  Elemente  katexochen.  Wenn  sich  um  die  zahlreichen, 
das  nekrotische  Gewebe  durchsetzenden  GefaBe  groBe  Massen  von 
Gitterzellen  ansammeln,  so  wird  das  Bild  einer  zelligen  Exsudation 
nur  vorgetauscht;  in  Wirklichkeit  suchen  die  mit  Zerfallsprodtikten 
beladenen  Gitterzellen  ihre  Last  in  die  adventitiellen  Scheiden 
hineinzubefordern. 

Ich  unterschied  zwei  Arten  von  Adventitialinfiltraten ,  einmal 
das  fur  die  entzundlichen,  nicht  eitrigen  Prozesse  im  Zentralnerven- 
system  charakteristische  Lymphocyteninfiltrat,  in  dem  gewohnlich 
die  weitaus  groBte  Mehrzahl  der  zelligen  Elemente  MARscnALKo'schc 
Plasmazellen  sind,  und  zweitens  die  die  eitrigen  Entziindungen 
kennzeichnenden  Leukocyteninfiltrate.  In  klassischer  Weise  finden 
wir  die  letzteren  in  der  unmittelbarsten  Umgebung  von  Hirnabszessen. 

Auch  dariiber  besteht  kein  Zweifel,  daB  bei  alien  aseptischen 
experimentellen  Eingriffen,  infolge  derer  das  nervose  Parenchym 
stellenweise  nekrotisch  wurde,  zuerst  Leukocyten  auftreten,  welche 
sich  teils  an  den  Randern  des  Herdes,  teils  in  der  Umgebung  der 
im  Herd  befindlichen  GefaBe  ansammeln  konnen.  Diese  Leukocyten 
sind  aber  ephemere  Elemente,  sie  verandern  sich  regressiv  und 
ihre  Zerfallsprodukte  werden  ebenso  wie  die  roten  Blutkorperchen 
von  den  erst  spiiter  auftretenden  Gitterzellen  aufgenommen. 

Von  solchen  Leukocytenansammlungen  unterschied  ich  scharf 
den  AbszeB,  wobei  ich  von  der  Annahme  ausging,  daB  der  Hirn- 
abszeB  durch  die  Anwesenheit  von  eiterbildenden  Mikroorganismen 
bedingt  wird.    In  dem  Umstand,  daB  bei  den  eitrigen  Meningitis- 
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forinen  die  Leukocyten  gar  nicht  oder  doch  nur  vereinzelnd  in  das 

Gewebe  der  zellarmen  Rindenschicht  iibertreten,  obvvohl  die  Pial- 

trichter  der  groBeren  GefaBe  von  Leukocyten  vollgepfropft  sein 

konnen,  sowie  daB  die  Elemente  der  leukocytaren  Adventitialinfiltrate 

in  der  Umgebung  von  Abszessen  sicb  ebenso  verhalten ,  erblickte 

ich  einen  Beleg  dafiir,  daB  die  adventitielle  Scheide  auch  unter 

pathologiscben  Voraussetzungen  eine  biologische  Grenzscheide  bildet. 

Diese  Auffassung  aber  kann  ich  heute  nicht  mehr  aufrecht- 

halten.    Zwar  bin  ich  auch  heute  noch  davon  uberzeugt,  daB  die 

adventitielle  Scheide  bei  sehr  vielen  pathologischen  Vorgangen  eine 

Grenzscheide  darstellt,  welche  verhindert,  daB  lebende  mesodermale 

Zellen  in  die  aus  dem  Ektoderm  gebildeten  Bestandteile  eintreten. 

Die  Feststellung  jener  Rindenprozesse ,  bei  denen  die  adventitielle 

Scheide  auch  unter  pathologischen  Umstanden  als  biologische  Grenz- 

haut  funktioniert,  und  die  Auseinanderhaltung  dieser  Prozesse  von 

jenen,  bei  denen  mesodermale  lebende  Zellen  zwischen  die  vom 

Ektoderm  stammenden  Bestandteile  einzudringen  vermogen,  ist  eine 

unserer  nachsten  Aufgaben.    Jedenfalls  gehort  der  paralytische 

ProzeB  zu  den  letztern. 

Die  Griinde,  die  mich  veranlaBt  haben,  die  Auffassung  fallen  zu 
lassen,  daB  die  adventitiellen  Scheiden  auch  unter  pathologischen  Be- 
dingungen  als  eine  biologische  Grenzscheide  funktionieren ,  sind  folgende: 

Es  steht  fest,  daB  bei  den  nicht  eitrigeu  Entziindungen ,  bei  denen 
die  Adventitialscheiden  mit  hiimatogenen  Zellen  angefiillt  sind,  die 
letzteren  sowohl  von  der  Pia ,  als  auch  von  den  GefaBscheiden  aus 
direkt  ins  nerviise  Gewebe  einzudringen  imstande  sind.  Wenn  es  auch 
richtig  ist,  daB  Plasmazellen  und  Lymphocyten  sich  niemals  in  groBeren 
Mcngen,  sondern  immer  nur  vereinzelt  auBerhalb  der  GefaBe  und  unmittel- 
bar  unter  der  Pia  gelegentlich  auch  in  etwas  groBerer  Anzabl  an- 
sammeln  ,  so  darf  man  sich  doch  nicht  der  Tatsache  verscblieBen ,  daB 
die  Adventitia  unter  gewissen  pathologischen  Umstanden  nicht  immer  im- 
stande ist,  lebende  Zellen  mesodermalen  Ursprungs  zuriiekzuhalten. 

Zweitens  liegen  die  Verhaltnisse  ganz  ahnlich  den  Leukocyten 
gegeniiber.  Ich  habe  den  Austritt  der  Leukocyten  ins  zentrale  Gewebe 
und  ihre  Ansammlungen  stets  als  einen  Spezialfall  betrachtet  und  bin 
auch  heute  noch  uberzeugt ,  daB  es  sich  hier  in  e  r  s  t  e  r  Linie  urn 
septische  Prozesse  handelt.  Allein  nachdem  ich  dieser  Frage  besondere 
Aufmerksamkeit  geschenkt  habe,  kann  ich  meine  friibere  Bekauptung, 
daB  Leukocyten  nur  dann  die  Lymphscheide  verlassen,  wemi  das 
ektodermale  Gewebe  in  groBerem  oder  kleinerem  TJmfang  lebensunfaliip 
geworden  ist,  nicht  mehr  aufrecht  halten.  Wir  beobachten  namentlich  boi 
septischen  Prozessen  die  Bildung  kleiner,  im  ektodermalen  Gewebe  ge- 
legener  Ansammlungen  von  Leukocyten  und  konnen  unter  Umstanden  alio 
Vorgange  des  Auftretens  von  nur  vereinzelten  Leukocyten  bis  zur  Bildung 
direkter   Leukocytenherde    (AbszeBbildung)   wahrnehmen.     Bei  eitrigen 


343 


Meningitiden  treten  oft  gar  keine,  oft  nur  einzelne ,  in  seltenen  Fallen 
auch  eine  griiBere  Anzahl  von  Leukocyten  aus  der  Pia  in  die  auBerste 
KMndcnlage  ein,  ohne  daB  es  in  diesen  Fallen  zur  richtigen  AbszeB- 
1  iil dung  kommt 

Drittens  weise  ieh  auf  das  Verhalten  der  Stabchenzellen,  nament- 
Iich  beim  paralytisehen  ProzeB,  hin.  Es  laBt  sich  nicht  leugnen,  daB 
dieselben  frei  zwischen  den  ektodermalen  Gewebsbestandteilen  gelagert 
sind.  Wie  ich  bereits  gezeigt  habe,  fasse  ich  dieselben  heute  als  meso- 
dermal Elemente  auf.  Ich  gebe  aber  zu ,  daB  die  Griinde,  die  fax 
diese  Auffassung  sprechen,  noch  keineswegs  durchaus  bindend  sind. 

Viertens  macbe  ieh  auf  das  Verhalten  der  Gitterzellen  in  sekundar 
degenerierenden  Nervenbahnen,  in  den  Thalanmskernen  nach  Rinden- 
exstirpationen  und  bei  den  multiplen  Sklerosen  aufmerksam.  Unter 
diesen  Uinstanden  kann  kein  Zweifel  dariiber  bestehen ,  daB  sie  sich  frei 
mitten  unter  den  ektodermalen  Bestandteilen  befmden. 

Fiinftens :  Endlich  spricht  gegen  die  Annahme  ,  daB  die  adventitiellen 
Scheiden  auch  unter  pathologischen  Umstanden  das  Eindringen  mesoder- 
maler  Gewebselemente  zwischen  die  vom  Ektoderm  abstammenden 
Bestandteile  verhindern,  die  Tatsache  der  pathologischen  GefaBver- 
mehrung. 

Die  Frage  nach  der  GefaBvermehrung  bei  der  Paralyse  wurde  von 
jeher  aufgeworfen,  aber  in  sehr  verschiedenem  Sinne  beantwortet.  Nach 
den  rntorsuchungen  von  Alzheimer  kann  nicht  mehr  ein  Zweifel  dariiber 
bestehen ,  daB  die  Bildung  neuer  Kapillaren  zura  paralytisehen  ProzeB  ge- 
hort. 

An  dieser  Stelle  m6chte  ich  an  eine  in  den  Verhandlungen  des  Natur- 
historischen  -  Med.  Vereins  zu  Heidelberg  (N.  F.  IV.  Bd.  2.  Heft)  ver- 
offentlichte  Abhandlung  von  Buchholz  erinnern  (zur  Pathologie  der 
Dementia  paralytica).  BuCHHOLZ  fand  in  samtlichen  von  ihm  untersuchten 
Fallen  von  Paralyse  eine  sehr  reichliche  Neubildung  von  GefaBen  durch 
Sprossenbildung  von  einem  vorhandenen  GefaBe  aus.  Am  instruktivsten 
schienen  ihm  Praparate  zu  sein,  die  nach  Exner  mit  Osmiumsaure  und 
Ammoniak  resp.  nur  mit  Osmium  behandelt  waren.  „An  diesen  lieBen  sich 
die  GefaBsprossen ,  Protoplasm abogen  und  Schlingen  am  leichtesten  nach- 
weisen,  doch  miisse  man  in  derartigen  Praparaten  eine  gewisse  Quellung 
der  Kerne  mit  in  den  Kauf  nehmen.  AuBerdem  blassen  derartige 
Praparate  in  kurzer  Zeit  ab."  Schwieriger  sei  es,  GefaBsprossen  in  mit 
Mi'ELLEu'scher  Losung  fixierten  und  mit  Karmin  gefarbten  Praparaten  nach- 
zuweisen.  „An  den  mit  Karmin  behandelten  Praparaten  laBt  sich  aber 
an  den  Stellen  der  GefaBe,  an  denen  es  zur  Entwicklung  einer  GefaB- 
sprosse  gekommen  war,  eine  Vermehrung  der  Endothelkerne  nachweisen ; 
und  zwar  findet  sich  regelmaBig,  solange  die  Sprossennoch  klein  sind,  an  der 
Basis  jener  bekannten  zeltformigen  (dreieckigen)  Aufsatze  ein  Kern. 
Thren  Ausgang  nehmen  dabei  diese  GefaBsprossen  stets  von  den  aller- 
feinsten  GefaBen,  eigentlichen  Kapillaren  oder  feinsten  Arterien.  An  den 
GefaBen,  die  eine  bereits  deutlich  von  der  Intima  getrennte  Adventitia 
haben,  begleitet  diese  die  GeiaBsprosse ,  ohne  von  derselben  durch - 
brochen  zu  werden,  am  dann  in  die  Adventitia  des  entgegenwachsenden 
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Protoplasmabogens  oder  des  von  der  Sprosse  erreichtcii  GefaBes  uberzu- 
gehen. " 

Im  iibrigen  verweise  ich  auf  die  ALZHEiMEP.'sche  Scbilderung  der 
GefaBsproBbildung  bei  der  Paralyse. 

Die  GefaBneubildung  durch  SproBbildung  ist  aber  nicht  die  einzige, 
welche  im  Zentralorgan  auftritt. 

In  Fallen,  wo  aus  irgendeinem  Grunde  ein  umschriebenes  Gebiet  der 
Nekrobiose  anheimfallt,  tritt  regelmaBig  am  Rande  des  Herdes  eine 
machtige  Gliawucherung  atif.  Ebenso  regelmaBig  vermebren  sicb  an 
solcben  Stellen  die  GefaBe.  Aber  die  GefaBsprossen  schieben  sich  nicht 
einfach  zwischen  die  ektodermalen  Bestandteile  ein,  sondern  bohren  sich 
ihre  Wege  mitten  durch  die  maehtigen  Protoplasmamassen  der  ge- 
wucherten  Gliazellen.  Diese  neuen  Ernahrungswege  stellen  also  intra- 
zellulare  Rohren  dar,  welche  von  einer  einfachen  Lage  Endothcl- 
zellen  ausgekleidet  sind,  die  durch  Wucherung  der  Endothelzellen  der  In- 
tima  der  vorhandenen  GefaBe  sich  gebildet  haben.  Dadurch ,  daB  die 
protoplasmatische  Wand  dieser  intrazellularen  Rohren  regressive  Ver- 
anderungen  erleidet  und  die  nachdrangenden  wuchernden  Adventitialzellen 
zwischen  dem  neuen  Endothelschlauch  und  den  gliosen  Protoplasma- 
massen vordringen,  bilden  sich  richtige  neue  Kapillaren,  deren  Ad- 
ventitialscheide  zunachst  noch  mit  den  gliosen  Zelleibsmassen  verlotet 
ist.  Ich  versaume  nicht,  hier  ausdriicklich  anzuerkennen ,  daB  schon 
Friedmann  bei  seinen  experimentellen  Untersuchungen  iiber  nicht  eitrige 
Encephalitis  diesen  GefaBneubildungsmodus  erwahnt  hat.  Er  sagte 
wortlich :  „Der  Modus  der  GefaBneubildung  ist  ein  mehrfacher.  Be- 
sonders  in  einem  Entziindungsexperiment  vom  10.  Tage  beim  Sperling, 
wo  die  Vaskularisierung  ungewohnlich  stark  war,  fielen  mir  an  mit 
kraftiger  Ammoniak-Karminfarbung  versehenen  FLEMMING-Schnitten  eine 
gi-oBe  Anzahl  mehr  als  sonst  dicht  beisammen  liegender,  tief  und 
homogen  tingierter  Saftzellen  auf  durch  ihi-e  relative  GroBe  und  nament- 
lich  durch  eigentumliche ,  im  allgemeinen  langgestreckte  Formen.  Ging 
man  nach  der  Peripherie  des  Herdes,  so  fanden  sich  reichliche  tJber- 
gange  zu  den  gewohnlichen  Neurogliazellen.  Eine  fernere  Eigentumlich- 
keit  war  das  Vorkommen  groBer  Vakuolen  in  ihnen,  die  oft  den  Ein- 
druck  einer  zentralen  Durchbohrung  machten;  bei  einzelnen  gab  es  so- 
gar  eine  anscheinend  derbere  Begrenzung  der  Vakuolen,  und  weiterhin 
lag  gelegentlich  der  oder  die  Kerne  gerade  dem  Rande  des  Loches, 
einem  Endothelium  gleich,  an.  Endlich  war  recht  haufig  der  breite  Zu- 
sammenhang  mit  einem  GefaB  zu  sehen.  Alles  das  veranlaBt  mich  zu 
der  Annahme,  daB  diese  mit  den  GefaBwanden  verbundenen  Zellen  aus- 
gehohlt  und  fur  den  Blutstrom  wegsam  gemacht  werden ,  wenn  mir  auch 
der  Nachweis  eines  Inhaltes  von  Blutkorperchen  an  den  uberhaupt 
schlecht  blutgefiillten  Praparaten  nicht  gelang.  Es  lage  hier  noch  eine 
Analogic  zu  den  RANViER'schen  Angioblasten ,  den  vasoformativen  Zellen 
des  Bindegewebes  vor,  oder  vielmehr  ein  Mittelding  zwischen  solchen 
und  gewohnlichen  GefaBsprossen."    (Arch.  f.  Psych.  Bd.  21,  pag.  499.) 

Ich  habe  mich  bemuht,  festzustellen,  ob  dieser  Modus  der  GefaB- 
neubildung auch  beim  paralytischen  ProzeB  auftritt.  Es  besteht  wohl 
kein  Zweifel,  daB  man  gelegentlich  Bilder  beobachten  kann,  welche  fur 


345 


das  Vorkommen  dieser  Art  der  GefaBneubildung  auch  bei  der  Paralyse 
sprechen.  Allein  gewohnlich  erfolgt  die  GefaBneubildung  bei  der  Paralyse 
nicht  in  dieser  Weise. 

Endlich  ist  noch  auf  eine  dritte  Form  der  GefaBneubildung  hinzu- 
weisen.  Es  bilden  sich  im  Lumen  der  schon  vorhandenen  GefaBe  zwei 
oder  drei,  gelegentlich  aber  noch  mehrere  kleinere  Endothelschliiuche 
welche  an  den  urspriinglichen  Verzweigungszellen  aus  dem  alten  Lumen 
hervorquellen.  Auf  diesen  GefaBneubildungsmodus  gehe  ich  in  einer 
Arbeit  iiber  die  nicht  entziindliche  Form  der  Hirnlues  naher  ein. 

Die  Frage  des  Verhaltens  des  GelaBbindegewebsapparates  bei  den 
verschiedenen  histopathologischen  Rindenprozessen  ist  fur  das  Verstandnis 
derselben  von  der  allergroBten  Wichtigkeit.  Abgesehen  von  den  GefaB- 
wucherungen  bei  Herderkrankungen  spielen  dieselben  bei  der  Paralyse, 
bei  der  Hirnlues  und,  wie  es  mir  nach  meinen  jiingsten  Erfahrungen  zu 
sein  scheint,  auch  bei  gewissen  Formen  des  chronischen  Alkoholismus 
eine  wichtige  Rolle.  Leider  sind  wir  uber  das  Verhalten  der  Adventitial- 
scheiden  bei  der  GefaBneubildung  noch  recht  ungeniigend  unterrichtet. 
In  dieser  Beziehung  sind  also  noch  eine  Anzahl  wichtiger  Probleme 
zu  losen. 

Wie  aber  auch  die  Ergebnisse  weiterer  Untersuchungen  ausfallen 
mogen,  soviel  steht  heute  schon  fest,  daB  GefaBneubildungen  beim 
paralytischen  ProzeB ,  bei  manchen  nicht  entziindlichen  Formen  der 
Hirnlues  und  bei  gewissen  Formen  des  chronischen  Alkoholismus  sicher 
auftreten.  Diese  Tatsache  spricht  aber  gegen  die  Annahme,  daB  die 
adventitiellen  Scheiden  auch  unter  pathologischen  Umstanden  eine  bio- 
logische  Grenzscheide  zwischen  den  mesodermalen  und  ektodermalen 
Gewebsbestandteilen  darstellen. 

Wenn  ich  auch  zugeben  mufi,  daB  die  adventitiellen  Scheiden 
unter  pathologischen  Umstanden  und  speziell  auch  bei  der  Paralyse 
ihre  Eigenschaft  als  biologische  Grenzmembran  zum  Teil  verloren 
haben  und  lebende  Zellen  mesodermaler  Herkunft  nicht  zurtick- 
halten,  so  muB  doch  mit  allem  Nachdruck  betont  werden,  daB  es 
fast  nur  Abkommlinge  der  Zellen  des  GefaBbindegewebsapparates 
sind,  welche  die  adventitiellen  Scheiden  iiberschreiten,  wahrend  die 
Adventitialscheiden  die  hamatogenen  Elemente  mit  vereinzelten 
Ausnahmen  auch  bei  der  Paralyse  zuriickhalten. 

Es  besteht  dariiber  kein  Zweifel,  daB  sich  beim  paralytischen 
ProzeB  zahlreiche  zellige  Elemente  in  den  Adventitialscheiden  an- 
sammeln-,  auch  ist  es  sicher,  daB  es  sich  dabei  vorzugsweise  um 
Lymphocyten  und  Plasmazellen  handelt.  Aufierdem  beobachten 
wir  in  denselben  noch  Mastzellen;  diese  treten  jedoch  immer  nur 
vereinzelt  auf.  Und  endlich  fin  den  wir  den  Plasmazellen,  Lympho 
cyten  und  Mastzellen  noch  zellige  Elemente  beigemischt,  welche 
zum  Teil  regressiv  veranderte  Plasmazellen  sind,  zu  einem  andern 
i  eil  sich  aber  nur  schwer  oder  gar  nicht  bestimmt  identifizieren  lassen 
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Seitdem  man  angefangen  hat,  die  Veranderungen  der  paraly- 
tischen  Rinden  mikroskopisch  zu  studiern,  haben  fast  alle  Forsoher 
iiber  kleinzellige  Infiltrationen,  iiber  Rundzellenanhaufungen  urn  die 
GefaBe,  iiber  Kernansammlungen  in  und  auBerhalb  der  GefaB- 
scheiden,  zum  Teil  auch  iiber  die  Anschoppung  rait  weiBen  Blut- 
zellen  in  der  intravaskularen  Lymphscheide  und  den.  extravaskularen 
Saftbahnen  gesprochen.  Die  Angabe,  daB  eine  Kernvermehrung  urn 
die  paralytischen  GefaBe  stattfindet,  ist  also  uralt.  Trotzdem  be- 
deutet  die  Erkenntnis,  daB  die  adventitiellen  Scheiden  vorzugs- 
weise  Lymphocyten  und  Plasmazellen  enthalten,  einen  groBen  Fort- 
schritt.  Denjenigen,  welche  die  „Rundzellenvermehrung"  und  auch 
die  ,, kleinzellige  Infiltration"  bei  einzelnen  Paralytikern  vermifit 
haben,  ist  es  ebenso  ergangen,  wie  mir;  es  hat  sich  in  solchen 
Fallen  urn  klinische  Fehldiagnosen  gehandelt.  Allein  damit  ist 
noch  lange  nicht  gesagt,  daB  diejenigen,  welche  Kernvermehrungen, 
Rundzellenanhaufungen  und  kleinzellige  Infiltrationen  bei  Paraly- 
tikern beobachtet  haben,  tatsachlich  immer  auch  paralytische  Rinden 
vor  sich  hatten.  Auch  hier  mogen  viele  klinische  Fehldiagnosen 
mit  untergelaufen  sein.  Es  ist  das  keine  aus  der  Luft  gegriffene 
Behauptung.  Es  ist  allerdings  kaum  moglich,  auf  Grund  der  altera 
mikroskopischen  Befunde  dieselbe  exakt  zu  beweisen.  Allein  ich 
stiitze  niich  hier  auf  die  Tatsache,  daB  auf  dem  Gebiet  der  patho- 
logischen  Anatomie  erfahrene  Forscher  an  meinen  eigenen  und 
fremden  Priiparaten  schon  Rundzelleninfiltrate  oder  kleinzellige 
Infiltrationen  diagnostiziert  haben,  wo  auch  nicht  eine  einzige  Zelle 
sich  ini  Adventitialraura  befand. 

Solange  man  die  perivaskularen  (sogenannte  His'sche  Lymph- 
raume)  und  die  perizellularen  Schrumpfraume  (OBRRSTEiNRR'sche 
Raume)  als  Lymphraume  betrachtet,  die  kleineren  Gliakerne  mit 
„Leukocytenl<  verwechselt x)  und  hauptsachlich  mit  ,,kernfarbenden" 
Tinktionsmethoden  gefarbt  hat,  war  es  unmoglich,  die  in  den  adven- 
titiellen Lymphscheiden  befindlichen  Kerne  von  den  in  den  extra- 
vaskularen Schrumpfraumen  angeordneten  Kerngebilden  scharf  aus- 
einanderzuhalten.  Beriicksichtigt  man  ferner  die  Tatsache,  daB 
bei  den  allerverschiedensten  Prozessen  die  GefaBe  dicht  von  kleinen 
runden  Gliazellen  besetzt  sind,  so  wird  man  unschwer  einzusehen 

J)  Noch  in  dem  1904  erschienenen  Handbuch  der  patholog.  Anatomie  des 
Nervcnsystems  von  Flatau,  Jacobsohn  und  Minok  linden  wir  auf  Seite  1493  die 
kleineren  Gliakerne  als  Leukocyten  bezeichnet.  Es  handelt  sich  hier  wohl  sicher  urn 
ein  paralytisches  Praparat;  ich  schlieBe  das  aus  der  Anwesenheit  einer  Stab- 
chenzellc,  die  lreilich  als  Endothelkern  einer  Kapillare  gekennzeichnet  ist. 
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vermogen,  daB  unter  den  Begriff  Kernvermehrung,  Rundzellen- 
anhauf ungen ,  kleinzellige  Infiltrationen  vielfach  ganz  differente 
Dinge  zusammengeworfen  werden  muBten. 

Seitdem  man  die  Zentralorgane  auch  mit  Protoplasma  farbenden 
Tinktionsmethoden  behandelt,  und  seitdem  man  weiB,  daB  im 
normalen  Hirn  die  adventitiellen  Scheiden  keine  zelligen  Gebilde 
enthalten  und  keine  mesodermalen  Elemente  durchlassen,  sowie  daB 
die  perivaskularen  und  perizellularen  Raume  Artefakte  sind,  ist  die 
Sachlage  eine  ganz  andere  geworden. 

Im  allgemeinen  konnen  alle  Farbungen  des  mit  Alkohol  vor- 
behandelten  Zentralorgans  mit  waBrigen  Losungen  basischer  Farben, 
welche  nach  dem  Prinzip  der  Uberfarbung  mit  nachfolgendem  Aus- 
waschen  der  iiberschiissigen  Farbe  vorgenommen  werden,  als  Proto- 
plasmafarbungen angesehen  werden.  Auf  diesem  Prinzip  berubte 
auch  die  von  mir  1885  angegebene  Tinktionsmethode  mit  Magenta. 
Auch  bei  Formol-,  Sublimat-  und  teilweise  auch  bei  Salpetersaure- 
vorbehandlung  kann  man  ebenfalls  nach  dem  angegebenen  Prinzip 
Protoplasmafarbungen  erhalten.  Aber  dieselben  sind  keineswegs 
alle  gleichwertig.  Es  kommt  nicht  nur  auf  die  Art  der  Fixierung, 
der  Einbettung  und  anderer  vorbereitender  Manipulationen,  sondern 
auch  auf  die  Wahl  der  Farbe,  auf  ihre  Losung,  auf  das  Auswasch- 
medium  und  endlich  auch  auf  die  Intermedien  an.  Die  zur- 
zeit  zweckmaBigste  Protoplasmafarbung  ist  meine  Seifenmethylen- 
blaumethode,  wenn  sie  genau  nach  meinen  Vorschriften  geiibt  wird. 
Sie  iibertritft  deshalb  alle  andern  Protoplasmafarbungen,  weil  sie 
gleichzeitig  nicht  nur  den  Zelleib  der  ektodermalen,  sondern  auch 
den  der  mesodermalen  Zellen  in  sehr  differenzierter  Weise  darstellt. 
Sie  hat  aber  den  Nachteil,  daB  sie  die  Kernstrukturen  viel  weniger 
vollstandig  zur  Darstellung  bringt,  als  manche  andere  Protoplasma- 
farbungen. 

Bei  Anwendung  geeigneter  Protoplasmafarbungen,  vor  allem 
aber  meiner  Methylenblaumethode,  kann  man  sich  leicht  iiber- 
zeugen,  daB  die  GefaBscheiden  der  paralytischen  Rinde  vorzugsweise 
Zellen  enthalten,  deren  Protoplasma  sich  intensiv  blau  farbt,  und 
daB  auBerhalb  derselben  nur  ganz  vereinzelt  solche  Zellen  gefunden 
werden. 

Diese  die  Adventitialscheiden  vorzugsweise  ausfiillenden  Zellen 
mit  intensiv  gefarbtem  Protoplasma  sind  die  Plasmazellen. 

Seitdem  Unna  im  Jahre  1891  in  einer  Graimlationsgeschwulst 
der  Haut  ebenfalls  durch  eine  Protoplasmafarbung  auf  die  Plasma- 
zellen die  Aufmerksamkeit  gelenkt  hat,   ist  die  Literatur  iiber  diese 
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Zellen  betrachtlich  angeschwollen.  Unna  legte  das  Gewicht  auf  dip 
farberische  Reaction  des  Zelleibes  dieser  Elcmeute  und  betonte,  daB  die 
Lympbocyten,  die  schmalleibigen  einkernigen  Elemente  des  stromenden 
Blutes,  nicht  die  kornige  Plasmareaktion  der  Plasmazellen  geben.  Er 
leitete  sie  daher  von  fixen  Bindeg-ewebszellen  ab. 
Unna.  beschrieb  sie  folgendermaBen : 

„Diese  Zellen  sind  ungernein  groB  und  tiefdunkel  .gefarbt,  so  daB 
sie  schon  bei  scbwacber  VergroBerung  den  Eindruck  von  gewobnlichen 
Mastzellen  maohen.  Bei  starker  VergroBerung  sind  sie  gekornt,  von  nahezu 
kubischer  oder  rhombischer  Form  und  den  dicht  gehauften  Mastzellen 
bei  Urticaria  pigmentosa  sebr  ahnlich.  Nur  fallt  es  auf,  daB  keine 
langgestreckten  Zellformen,  wie  sie  stets  bei  Mastzellen  vorkommen,  daB 
keine  so  regelmaBige  Anordnung  der  Form  der  Korner  besteht,  daB  die- 
selben  iiberhaupt  viel  feiner  und  statt  metaehromatisch  blaurot  oder  violett, 
reinblau  gefarbt  sind." 

„Auf  der  andern  Seite  findet  man  alle  nur  wiinscbensw  erten  tJber- 
giinge  dieser  groBen  Zellen  nach  auBen  gegen  das  gesunde  Gewebe  bin 
zu  abnorm  protoplasmareichen  und  schlieBlich  zu  normalen  Bindegewebs- 
zellen." 

„Aus  diesen  entsteben  also  die  tiefblauen  groBen  Zellen  durcb  Zu- 
nahme  und  Abrundung  des  Zelleibs,  wahrend  der  Kern  ebenso  groB, 
hlaschenformig  und  hell  bleibt  und  einen  ahnlichen  tinktoriellen  Gegen- 
satz  bei  dieser  Farbung  zum  Protoplasma  zeigt,  wie  der  Kern  der  Mast- 
zellen bei  ihrer  gewobnlichen  Darstellung,  nur  in  schwaeherem  Grade. 
Er  bleibt  namlich  in  der  Farbung  zuriick  und  erscheint  dadurch  als  eine 
hellere  Liicke  in  dem  Protoplasma,  die  sich  als  Kern  oft  nur  durch  das 
stark  tingierte  Kernkorperchen  dokumentiert.  Die  Kornung  des  Proto- 
plasmas  ist  so  fein,  daB  selbst  die  allerstarkste  VergroBerung  an  isoliert 
liegenden  Zellen  sie  nicht  gut  als  solche  zu  erkennen  erlaubt,  also  eine 
Kornung  hoherer  Ordnung  als  die  der  Mastzellen  und  der  Granula  von 
Altmann." 

In  der  1903  erschienenen  Enzyklopiidie  der  mikroskopischen  Technik 
ffibt  Unna  den  Wortlaut  der  ersten  Definition  seiner  Plasmazellen  wieder, 
„da  sie  heute,  nach  10  Jahren,  noch  Wort  fur  Wort  zu  Recht  besteht 
und  zugleich  aus  ihr  hervorgeht,  daB  alle  spater  von  Herrn  v.  MakschalkO 
erfundenen  Kriterien  der  Plasmazellen  bereits  von  mir  von  Anfang  an 
richtig  gewiirdigt  wurden". 

Ich  wiederhole  die  Definition  Unna's:  „Die  Plasmazellen  sind  im 
groBen  und  ganzen  als  einseitig  hypertrophische  Bindegewebs- 
zellen  zu  definieren,  in  denen  der  kornige  Bestandteil  des  Protoplasmas 
maximal  vermehrt  ist.  Mit  dieser  Vermehrung  geht  eine  Abrundung 
der  Form  Hand  in  Hand,  die  Auslaufer  des  Spongioplasmas  werden  ein- 
gezogen,  es  entstehen  rundliche,  ovale  oder  bei  EinschluB  in  kollagene 
Spalten  oder  komprimierte  Herde :  kubische  Gestalten.  Der  Kern  ist 
gewohnlich  schon  oval,  liegt  haufig  an  einem  Ende  der  Zelle, 
erscheint  bei  der  jProtoplasmafarbung'  als  hellerer  Fleck  in  der  dunkel- 
blauen  Zelle,  bei  Kernfarbung  aber  oder  ungeniigender  Protoplasma- 
farbung  zeigt  er  ein  grobbalkiges  Chr  o  matinnetz  mit  einer  Reihe 
sehr    groBer,    stark    tingibler   C  h  r  om  ati  n  ko  rn  er,   oder  bei 
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stiirkerer  Entfarbung  nur  die  letzteren.  Das  Protoplasma  ist  bei  manchcn 
durchweg  blausohwarz  gefarbt,  an  andern  fallt  aber  die  blaue  Farbe 
stellenweise  aus,  man  sieht  das  leere,  violett  gefarbte  Spongioplasmanetz 
der  Zellen  und  bemerkt,  daB  die  Reste  der  blauen  Farbe  an  feinei) 
Punkten,  an  Kornchen  liaften.  Mitosen  finden  sieh  in  den  Plasmazellen 
sehr  selten,  dagegen  haufig  und  in  den  griiBeren  fast  immer  eine  Reihe 
sehr  gleichartiger  ovaler,  zuweilen  facettierter  Kerne;  icb  halte  sie  fur 
amitotiseh  entstandene." 

„Die  Plasmazellen  liegen  in  rundlichen  oder  eckigen  Hohlraumen 
des  kollagenen  Gewebes  und  werden  nicht  durch  Fortsatze  mit- 
e  in  an  der  verb  und  en  (auBer  etwa  im  Momente  der  Teilung).  Sie 
baben  keine  Beziebung  zur  Genese  des  fibrillaren  Gewebes  und  stellen 
sich  darait  in  Gegensatz  zu  den  groBen  Spindel-  und  Spinnenzellen  des 
Bindegewebes,  welcbe  nur  wenig  korniges  Protoplasma  um  den  Kern 
aufweisen,  dafiir  aber  eine  Hypertrophic  des  Spongioplasmas  und  der  Zell- 
auslaufer  zeigen.  Nur  diese  Bindegewebszellen  zeigen  eine  Beziehung 
zur  Entstehung  der  kollagenen  Zwischensubstanz." 

„Die  so  definierte  Plasmazelle  ist  nun  ein  ebenso  haufiger  wie 
wichtiger  Bestandteil  der  zelligen  Infiltration  bei  einer  groBen  Anzahl 
von  Hautkrankbeiten,  und  ich  glaube  nicht  fehlzugehen ,  audi  der 
Krankheiten  der  iibrigen  Gewebe.  Sie  verdienen  ansere  Aufmerksamkeit 
in  noch  hoherem  Grade  als  die  Mastzellen,  da  sie  das  Muttergewebe  einer 
Reihe  von  wiehtigen  Degenerationsprodukten  darstellen,  mit  einem  Worte, 
in  der  Geschichte  vieler  (Haut-)  Krankheiten  histologisch  eine  grofle 
Rolle  spielen." 

TJnna  unterscheidet  ,,Plasmatochterzellen",  welche  durch  Teilung  von 
Plasmazellen  entstanden  sind.  Diese  Brut  kleiner  Plasmazellen  ist  (lurch 
einen  relativ  groBen,  zentral  liegenden  Kern  und  einen  schmalen,  stark 
tingibeln,  sonst  aber  normal  geformten  Protoplasmasaum  charakterisiert. 
Von  den  durch  die  Teilung  entstandenen  kleinen  Plasmatochterzellen 
unterscheidet  Unna  „die  durch  Abbrockelung  entstandenen  kleinen 
Plasmazellen"  als  ,,atrophische  Plasmazellen".  „Besonders  die  letztere 
Form  —  der  angenagten  Plasmazellen  —  bildet  einen  regelmafiigen  Be- 
stand  der  meisten  Granulome  und  tritft  zusammen  mit  dem  Befund  feiner 
und  grober  Protoplasmabrockel  in  den  umgebenden  Lymphspalten.  Die 
Granoplasmareste  bei  diesen  abgetrennten  Plasmazellen  sind  anscheinend 
alien  Autoren  entgangen,  und  die  scheinbar  freien  Kerne  derselben  lieBen 
daher  eine  Deutung  als  Leukocytenkerne  zu ;  vieles,  was  als  ,kleinzellige 
Infiltration'  beschrieben  wurde,  gehort  hierher." 

v.  Marschalko  stimmte  Unna  insofern  bei,  daB  es  sich  bei  den  Plasma- 
zellen um  eine  wohl  charakterisierte  Zellform  handelt,  allein  er  legte 
nicht  den  Nachdruck  auf  die  farberischen  Eigenschaften  des  Granoplasmas 
Unna's,  sondern  auf  eine  Anzahl  morphologiseher  Eigenschaften.  Er 
liihrte  aus,  daB  die  Kerne  von  TJnna  teils  als  blaschenformig ,  teils  als 
starker  tingibel  beschrieben  werden.  „Ich  fand,"  so  sagt  Marsch\lk6 
wortlich,  ,,daB  die  Kerne  dieser  Zellen  sich  deshalb  starker  tingieren, 
weil  sie  ein  reiches  und  charakteristisob.es  Chromatingeriist  besitzen,  mit 
5 — 8  an  der  Peripherie  sitzenden  Chromatinkornern ,  welche  sich  natiir- 
lich  dunkcl  farben,  und  welche  besonders  bei  den  groBeren,  gut  ent- 
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wickelten  Zollen  sohr  deutlich  zu  sehen  sind.  Doch  spielt  die  Starke 
der  Enttarbung  dabei  eine  groBe  Rolle.  Wird  die  Entfarbung  nicnt  vor- 
siehtig  genug  ausgefohrt,  so  wird  der  Korn  dieser  Zellen  ganz  entfarbt, 
das  Protoplasma  bleibt  alter,  besonders  an  den  Kandpartien,  als  eine 
unregelmaBig  zusammengeballte  Masse  nocb  gefarbt.  Man  erkennt  dann 
die  Kerne  als  runde  oder  etwas  ovale  blaschenforinige  Gebildc,  die  fin, 
seltener  zwei  Kernkorperchen  besitzen,  welche  nocb  immer  dunkel  gefarbt 

sind  Eine  Plasmazelle  fuhrt  gewohnlich  nur  einen  Kern.  Docb 

linden  sicb  aueh  solche  mat  zwei  und  drei  Kernen,  entsprecbend  der  sehr 
wechselnden  GroBe  der  Zellen  selbst.  Was  die  Form  betrifft,  so  stimnie 
ich  Unna  bei,  daB  sie  dort,  wo  sie  frei  liegen,  gewohnlich  eine  runde 
oder  ovale  Form  besitzen,  obzwar  aucb  in  diesem  Falle  hauptsachlich 
die  groBeren  Exemplare  eine  mebr  unregelmaBige ,  polygonale  Form 
zeigen.  Dort  aber,  wo  sie  in  groBen  Haufen  dicht  nebeneinander  oder 
zwiscben  kollagenen  Biindeln  liegen,  nebmen  alle  Zellen  eine  mebr 
kubische,  polygonale  oder  liingliebe  Form  an.  Ein  besonders  wichtiges 
Merkmal  ist  es  aber  erstens,  daB  der  Kern  nicht  in  der  Mitte  der  Zelle, 
Bonders  exzentriscb  und  bei  den  ovalen  Zellen  in  dem  einen  Pol  der- 
selben  liegt.  Ich  fand  sehr  selten  eine  vollentwiekelte  Plasmazelle,  in 
welcber  der  Kern  in  der  Mitte  lag.  Niebt  minder  cbarakteristiscb  ist 
die  eigentumliebe ,  ungleicbmaBige  Yerteilung  des  Protoplasmas ,  derart, 
daB  es,  gegen  den  Hand  der  Zelle  gezogen ,  die  Peripberie  stets  am 
Bt&rksten  gefarbt  erscheinen  liiBt.  In  der  Mitte  des  Zelleibs  aber  ent- 
stelit  ein  beller  Hof.  Diese  eigentiimliebe  Verteilung  des  Protoplasmas 
kommt  scbon  bei  den  kleineren  Plasmazellen  fast  regelmaBig  vor,  bei  den 
entwiekelten  groBeren  Zellen  i'eblt  sie  nie.  Abgeseben  von  dieser  Ver- 
teilung besitzt  das  Protoplasma  an  und  far  sicb  aucb  keine  gleicbmaBige 
Struktur.  Es  erscbcint  in  sehr  vielen  Fallen  zusammengeballt,  wie  zer- 
fetzt,  besonders  deutlich  an  Priiparaten,  die  etwas  liinger  entfarbt  wurden." 
Speziell  hebt  Marschalko  im  Gegensatze  zu  Unna  noch  hervor,  daB  das 
Protoplasma  nicht  feinkurnig  ist  im  Sinne  von  praformierten  (Iranulis, 
und  daB  es  nicht  der  polyehromen  Methylenblaufarbung  Uxna's  bedarf, 
um  Plasmazellen  darstellen  zu  konnen.  Wahrend  Unna  die  Plasma- 
zellen als  rein  pathologische  Bildungen  ohne  embryonale  Analogie  als 
einseitig  hypertrophische  Binclegewebszellen  auffaBte ,  trat  M  a h- 
schalko  far  ihre  hamatogene  Abstammung  ein.  Er  ist  der  Ansicht, 
daB  sie  umgewandelte  ausgewanderte  Lymphocyten  sind.  Er  fand  Plasma- 
zellen in  Yerbindung  mit  Lymphocyten  im  Granulationsgewebe,  glaubte 
dureb  ex])erimentelle  Yersuche  die  Umwandlung  von  Lymphocyten  in 
Plasmazellen  nachgewiesen  zu  haben,  fand  bei  normalen  Tieren  und  beim 
Menschen  typische  Plasmazellen,  allerdings  mit  etwas  schwacher  gefarbtem 
Zelleib  an  den  Bildungsstatten  der  Lymphocyten  in  den  Lymphdriisen 
und  der  Milz,  bei  artefizieller  Lymphocytose  auch  in  den  groBeren  Milz- 
gefaBen. 

Auch  Unna  war  es  nicht  entgangcn,  daB  ncben  den  groBen  auch 
kleine  Plasmazellen  und  jene  kleinsten  Zellen  aufzutreten  ])flegen. 
welche  Mauschalko  als  Lymphocyten  auffaBte.  Er  meinte,  daB  die 
Plasmazellen  je  nach  der  Ortlichkeit  und  den  verschiedenen  Lebens- 
bedingungen  eine  sehr  verscbiedene  Ausbildung  erfabren.    ITnna  halt  aueh 
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die  weniger  gut  ausgebildeten  Formen,  die  mit  den  groBeren  Zellen  zu- 
sammen  in  den  sogenannten  kleinzelligen  Infiltrationen  beobachtet  worden, 
also  kleinere  rundliche  Zellen  tnit  zentralem  Kern  und  schmalem  Proto- 
plasmaleib,  ebenfalls  fur  Plasmazellen.  Er  begriindete  diese  Deutung 
kleinerer  Zellen  der  kleinzelligen  Infiltrate  dadurch,  daB  der  schmale 
Zelleib  audi  soldier  Elemente  die  granoplasmatische  Reaktion  zeigt,  daB 
ihr  Kern  ebenfalls  dem  der  groBen  Plasmazellen  gleieht,  sowie  endlich, 
daB  diese  kleineren  Formen  mit  den  typischen  groBen  Plasmazellen  geraein- 
sam  auftreten.  Unna  wies  auf  die  verschiedenen  regressiven  Erschei- 
nungen  der  Plasmazellen,  namentlich  auf  den  EinfluB  von  Odemen  auf 
diese  Elemente,  bin  und  glaubte,  daB  das  Granoplasma  unter  TJmstanden 
gewissermaBen  ausgelaugt  werden  konne.  In  diesem  Falle  beobaehte 
man  Plasmazellen  ohne  Granoplasma ;  man  erkenne  dann  die  spongiose 
( A  i  iindsubstanz  der  Plasmazellen.  Bei  andern  retrograden  Metamorphosen 
werde  die  Kontur  des  Zelleibs  nnregelmaBig ;  dabei  ragen  einzelne  Sub- 
stanzportionen  des  Granoplasmas  iiber  den  Zellrand  binaus;  diese  konnen 
sich  abschnuren  und  sodann  fortschwimmen ;  auch  so  resultiere  eine  grano- 
plasmafreie  Plasmazelle.  Unna  bezeichnete  die  kleineren  und  kleinsten 
Formen  der  Infiltrationselemente  als  Plasmatochterzellen  und  nahm  an, 
daB  sie  wahrscheinlich  aus  den  typischen  groBen  Plasmazellen  durch 
direkte  und  indirekte  Teilung  hervorgeben :  diese  Plasmatochterzellen 
fuhren  normalerweise  in  ihrem  schmalen  Zelleib  Granoplasma.  Da 
auch  Unna  die  Lymphocyten  Marschalko's  als  Plasmatochterzellen  auf- 
faBt,  die  unter  LJmstanden  einen  so  schmalen  Protoplasmaleib  besitzen, 
daB  sie  gewissermaBen  als  sogenannte  „freie  Kerne"  imponieren,  so  muB 
er  solche  Elemente  als  degenerierte  Tochterplasmazellen  deuten,  d.  b.  als 
Elemente,  die  ihr  Granoplasma  pathologischerweise  verloren  haben. 

Marschalko  und  Unna  fassen  also  die  Beziehungen  zwischen  Lympho- 
cyten  und  Plasmazellen  in  diametral  entgegengesetzter  Weise  auf.  NTach 
Marschalko  entwickeln  sich  die  Plasmazellen  aus  den  gewohnlicben 
Lymphocyten  des  Blutstromes;  nach  der  Auffassung  P\.n.\  s  dagegen 
gehen  die  Plasmazellen  aus  alien  Arten  fixer  Dindegewebszellen  bervor, 
die  infolge  einer  vermehrten  Kongestion  eine  einseitige  Hypertrophic  und 
Intumeszenz  erleiden,  wobei  der  kornige  Bestandteil  des  Protoplasmas 
proximal  vermehrt  wird.  Mit  dieser  Vermehrung  geht  eine  Abrundung 
der  Form  Hand  in  Hand ;  die  Auslaufer  des  Spongioplasmas  werden  ein- 
gezogen,  es  entstehen  rundliche  oder  ovale  Plasmazellen.  die  nun  durch 
fortgesetzte  Teilungen  Plasmatochterzellen  mit  schmalem  Protoplasmaleib 
bilden.  Bestehen  zwischen  den  Lymphocyten  des  Blutes,  d'eren  Zelleib 
kein  Granoplasma  enthalt,  und  den  Plasmazellen  Beziehungen,  so  konnen 
dieselben  nur  die  sein,  daB  die  Plasmatochterzellen  pathologischerweise 
ihr  Granoplasma  verlieren,  vom  Lymphstrom  fortgerissen  werden  und 
so  in  die  Blutbahn  gelangen.  Solche  Plasmatochterzellen  ahneln  dann 
den  Lymphocyten  und  sind  unter  TJmstanden  von  ihnen  nicht  mehr  zu 
unterscheiden ,  demnach  konnen  also  die  Lymphocyten  des  Blutstromes 
degenerierte  Plasmazellen  sein.  Die  Teilung  der  Plasmazellen  erfolgt 
zunachst  indirekt  auf  karyomitotischem  Wege,  dann  direkt.  In  erster 
Lime  sollen  sie  von  den  Perithelien  der  GefaBe  abstammen.  Sie  be- 
sorgen  in  normalen  Granulationsgeweben  die  Regeneration  werden  und  im 
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Tuberkel  durch  cine  „homogene  Schwellung"  zu  epitlieloiden  Zellen. 
Ebenso  sollen  die  Riesenzellen  durch  Homogenisierung  von  Plasmazell- 
gruppen  entstehen  usw.  Zwischen  Plasmazellen  und  Mastzellen  sei 
aber  kein  Ubergang  vorhanden. 

Die  Anschauungen  von  Unna  wurden  im  allgemeinen  nicht 
akzeptiert.  Alle  Autoren  gaben  aber  iibereinstimmend  zu,  daB  die  von 
Marschalko  angegebenen  morphologischen  Charaktere  der  Plasmazellen 
zutreflFend  geschildert  worden  sind.  Keineswegs  aber  blieben  alle  An- 
gaben  Marschalko's  unwidersprochen. 

Schottlaender  laBt  die  Plasmazellen  zum  groBeren  Teil  von 
Lymphoeyten  und  zum  kleinern  Teil  von  den  grofien  mononuklearen 
Leukocyten  hervorgehen.  Sie  sind  unter  Umstanden  von  jungen  Binde- 
gewebszellen  nicht  unterscheidbar ;  sie  bilden  keine  besondere  Zell- 
gattung ,  sondern  scheinen  sich  an  der  Bildung  von  Granulationszellen 
neben  den  flxen  Elementen  zu  beteiligen.  Im  Gegensatze  zu  Marschalko 
meint  er,  daB  die  Epitheloid-  und  Riesenzellen  sowohl  aus  Bindegewebs- 
zellen  als  audi  aus  Plasmazellen  hervorgehen  konnen.  Schottlaender 
hat  Plasmazellen  auch  im  Ligamentgewebe  des  normalen  Kaninchen- 
ovariums  beobachtet. 

Hodara  geht  auf  die  Frage  der  Herkunft  der  Plasmazellen  nicht 
nabcr  ein ,  glaubt  aber,  daB  Marschalko  und  Jadassohn  in  normalen 
Lymphdrusen  und  der  Milz  nicht  richtige  Plasmazellen  beobachtet 
haben.  Er  gibt  zu,  daB  ein  Teil  der  mononuklearen  Leukocyten  in 
Milz,  Lymphdrusen  und  Knochenmark  des  Menschen  eine  deutliche 
Fiirbung  des  Protoplasmas  zeigen;  diese  seien  jedoch  nicht  als  Plasma- 
zellen, sondern  als  Pseudoplasmazellen  zu  bezeichnen. 

JliSTl  schlieBt  die  TJmwandlung  von  Plasmazellen  in  Fibroblasten 
und  in  die  Zellen  des  Tuberkels  aus.  Er  meint,  daB  die  ausgewander- 
ten  Lymphoeyten  eine  progressive  Entwicklung  erfahren.  Er  identifiziert 
die  protoplasmareichen  Lymphoeyten  mit  den  Plasmazellen.  Er  gibt  zu, 
daB  sichere  Granulationszellen  vorkommen,  welche  mit  Methylenblau 
sich  in  iihnlicher  Weise  wie  Plasmazellen  farben. 

Ramon  y  CAJAL  studierte  die  Plasmazellen  bei  den  epithelialen 
Geschwiilsten  und  fuhrt  sie  auf  gewisse  bindegewebige  Keimkiirper  zuriick, 
welche  iu  den  Lymphspalten  angehauft  sind.    (Nach  Joannovicz  zitiert.) 

Krompecher  schlieBt  sich  einerseits  Marschalko  an,  anderseits 
nimmt  er  in  tTbereinstimmung  mit  Houara  und  Schottlaender  an,  daB 
ein  kleiner  Teil  der  Plasmazellen  auch  aus  polymorphkernigen  und 
groBen  mononuklearen  Leukocyten  entsteht;  ferner  tritt  er  dafiir  ein, 
daB  sich  nur  die  schon  fertigen  Plasmazellen  vergroBern,  daB  also  nicht 
die  Lymphoeyten  vor  ihrer  TJmwandlung  in  Plasmazellen  an  GruBe  zu- 
nehmen.  Unna  stimmt  er  darin  bei,  daB  "(Jbergangsbilder  von  Plasma- 
zellen zu  Epitheloidzellen  vorkommen,  und  daB  sich  Plasmazellen  in  Binde- 
gewebszellen  umwandeln  konnen.  Erkommt  also  zu  der  Auffassung,  daB  aus 
Leukocyten  Bindegewebszellen  entstehen  konnen.  Krompecher  bezeichnet 
die  Marsch ALKo'schen  Plasmazellen  als  normale  Plasmazellen  und  halt 
sie  von  den  pathologisch  veriinderten  Plasmazellen  auseinander.  ,,I)ie 
eigentlich  sofort  in  die  Augen  springende  Abweichung,  welche  diese 
pathologischen  Plasmazellen  auf   den    ersten    Blick    von    den  normalen 
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unterscheiden  laBt,  betrifft  den  Kern."  „Der  blaschenformige  helle  Kern 
und  das  zerfetzte  schollige  Protoplasma  zeichnen  daher  diese  Plasmazellen 
aus  und  lassen  sie  sofort  von  den  normalen  Plasmazellen  mit  dunklem 
Kern  und  mehr  hellem  Protoplasma  unterscheiden."  Die  Plasmazellen 
entwickeln  sich  anderseits  auch  progressiv  und  werden  zu  Bindegewebs- 
zellen.  Krompeciikr  beschreibt  endlich  noch  Plasmazellen  mit  baso- 
philen  Granulationen :  „Plasmamastzellen". 

Joannovicz  laBt  eine  Art  der  Plasmazellen  aus  Lymphocyten  und 
groBen  einkernigen  Leukocyten  hervorgehen,  wahrend  die  andere  Art  sich 
aus  Bindegewebszellen  (nicht  aber  aus  Perithelien)  herleitet.  Die  letztere 
Art  soil  die  Fahigkeit  haben,  sich  an  der  Bildung  der  epitheloiden  Zelle 
zu  beteiligen.  Unna's  Plasmatochterzellen  sieht  er  als  Plasmazellen  an, 
die  sich  als  Abkommlinge  lymphoider  Zellen  erweisen.  Ebenso  betrachtet 
er  Hodara's  Pseudoplasmazellen  als  Plasmazellen  lymphatischer  Herkunft. 
"Was  die  von  Krompeciikr  erwahnte  „Plasmamastzelle"  betrifft,  so  konnte 
er  zwar  Mastzellen  linden,  die  nach  Form  und  Kern  sich  wie  Plasma- 
zellen verhalten,  jedoch  hat  er  niemals  Bilder  gesehen,  welche  durch 
Aufnahme  einzelner  basophiler  Granula  einen  tJbergang  zu  Mastzellen 
bilden.  Joannovicz  beschreibt  Bindegewebszellen  mit  exzentrischem  Kern, 
der  derart  randstandige  Chromatinkorner  fiihrt,  daB  sie  vullig  das  Bild 
von  Plasmazellen  darbieten.  Von  den  von  Bindegewebszellen  abstammen- 
den  im  Plasma  gefarbten  Zellen  sagt  er,  daB  sie  nicht  immer  deutlich 
von  hamatogenen  Plasmazellen  zu  unterscheiden  sind,  zumal  wenn  beide 
zusammen  dicht  nebeneinander  in  ein  und  demsell)en  Gewebe  sich  finden, 
„wobei  eine  Differenzierung  der  beiden  Arten  geradezu  unmoglich  wird". 

Enderlen  und  Justi  bezeichnen  als  Plasmazellen  ausschlieBlich  die 
MARSCHALKo'schen  Elemente.  Sie  haben  auf  Grund  zahlreicher  Unter- 
suchungen  von  pathologischem  Gewebe  und  bei  Tierexperimenten  alle 
Ubergange  von  Lymphocyten  in  Plasmazellen  feststellen  konnen.  Sie 
erkennen  die  Pseudoplasmazelle  Hodara's  nicht  an;  ebensowenig  geben 
sie  zu,  daB  alle  Zellen,  deren  Protoplasma  tiefblaue  Tinktion  (bei  der 
polychromen  Methylenblaufarbung  nach  Unna)  zeigt,  ohne  nahere  Wiirdigung 
der  morphologischen  Merkmale  als  Plasmazellen  bezeichnet  werden  diirfen. 
Da  sie  die  Plasmazellen  lange  nach  dem  Einsetzen  der  Wucherungs- 
vorgange  in  den  Bindegewebszellen  und  erst  nach  dem  Erscheinen  der 
Lymphocyten  resp.  einkernigen  Leukocyten  auftreten  sehen,  so  glauben 
sie,  auch  hierin  ein  Argument  fur  die  Abstammung  der  Plasmazellen 
aus  rundkernigen  Leukocyten,  also  aus  Lymphocyten  und  groBen  uni- 
nuklearen  Leukocyten,  zu  besitzen.  In  betreff  der  Vermehrung  der  Plasma- 
zellen nehmen  sie  indirekte  Kernteilungen  an ,  bestreiten  aber  nicht 
vollkommen  die  Moglichkeit  einer  direkten  Kernteilung.  Die  degenerativen 
Vorgange  zeigen  sich  in  dem  unregelmaBig  eingebuchteten  Protoplasma- 
saum,  in  der  diffusen,  haufig  blasseren  Farbung  und  Schrumpfung  des 
Kernes.  Daneben  verzeichnen  sie  auch  eine  zuweilen  auftretende 
vakuolare  Zerkliiftung  des  Protoplasmas.  Die  Plasmazellen  nehmen  nicht 
an  der  Regeneration  des  Bindegewebes  teil  und  haben  mit  den  Granu- 
lationszellen  des  Tuberkels  nichts  zu  tun.  Niemals  fanden  die  beiden 
Autoren  Pigment  in  den  Plasmazellen  oder  rote  Granula  und  erkennen 
ihnen  daher  phagocytare  Eigenschaften  im  gewohnlichen  Sinne  nicht  zu. 

HUtologfigche  und  hiatopathologiacbe  Arbeiteo.    1.  Band.  23 


354 


Sie  glauben  mit  Riicksicht  auf  die  Beobachtungen  der  Umbildung  der 
Lymphocyten  in  Plasmazellen,  daB  von  auBen  eine  in  Methylenl)lau 
farbbare  Substanz  in  sie  eindringt,  welebe  zunachst  einen  Korncbensaum 
bildet,  weiterhin  aber  tiefer  in  den  Zelleib  aufgenommen  vvird  und  sich 
schlieBlich  in  solchen  Mengen  anbauft,  daB  nur  nocb  neben  dem  Kern 
ein  heller  Hof  iibrigbleibt.  Sie  denken  sicb  als  die  Quelle  dieser 
Substanz  das  Freiwerden  farbbarer  Substanz  beim  Zerfall  der  Zellen. 

Endlieh  verdient  nocb  die  Tatsacbe  Beachtung,  daB  die  beiden 
Autoren  in  den  Lympbdriisen  gesunder  Kaninchen  und  in  der  normalen 
menscblichen  Milz  Plasmazellen  nacbweisen  konnten. 

Enderlen  und  Justi  geben  zu,  daB  die  Plasmazellen  sehr  erheblicbe 
Schwankungen  hinsicbtlich  ihrer  GroBe  darbieten.  Zellen,  die  nocb  kein 
deutlicb  grobscbolliges  Granoplasma  darbieten,  sondcrn  nur  einen  schmalen, 
peripherischen,  cbromopbilen  Korncbensaum  fuhren ,  bezeichnen  sie  im 
Gegensatz  zu  den  farbigen  Plasmazellen  als  Ubergangsformen  und  als 
Vorstufen  von  Plasmazellen.  Im  Gegensatz  zu  den  eigentlichen  hama- 
togenen  Plasmazellen  mit  Radkern  fuhren  die  jungen,  runden,  bistiogenen 
Bildungszellen  (Fibroblasten)  einen  hsllen,  groBen  Blaschenkern  mit 
Nucleolus  und  ein  fein  vakuolares,  oder  auch  ein  den  basischen  Farbstoff 
mehr  gleichmiiBig  diffus  aufnehmendes  Protoplasma.  Sie  bemerken,  daB 
man  nicbt  immer,  z.  B.  bei  Sublimatfixierung  und  Hamatoxylinfarbung  die 
Plasmazellen  sicher  identifizieren  konne.  Sie  betonen  auch  die  Schwierig- 
keiten,  welebe  nicbt  gestatten,  mit  Sicberbeit  bei  alien  perivaskularen 
Kundzellen  im  einzelnen  sagen  zu  konnen,  ob  es  sich  um  junge  im 
Plasma  gefarbte  Bindegewebszellen  oder  um  hamatogene  Plasmazellen 
handelt,  ,,da  der  Kern  nach  seiner  Cbromatinanordnung  iu  der  Mitte 
zwischen  beiden  Kernformen  zu  stehen  scheint  und  das  Protoplasma  auch 
in  sicheren  Plasmazellen  die  Zusammenballung  vermissen  laBt".  An  einer 
andern  Stelle  erkliiren  sie:  „AVir  miissen  zugeben,  daB  sich  manchmal 
Adventitialzellen  finden,  welche  eine  sebr  weitgehende  Ahnlichkeit  mit 
Plasmazellen  besitzen.  Ob  man  hieraus  auf  tlbergange  schlieBen  darf, 
wagen  wir  nicbt  zu  entscheiden." 

Almkvist  kann  die  Meinung  Marschalko's  nicht  teilen,  daB  „eine 
Revision  der  ganzen  Plasmazellenlehre  ganz  uberfliissig  sei".  Er  legt 
den  Hauptnachdruck  auf  die  Wahl  der  Fiirbung  und  kommt  zu  dem 
Resultat,  daB  reines  Methylenblau  andere  Ergebnisse  zutage  fordert  als 
polychromes  Methylenblau.  Er  unterscheidet  scharf  die  UNNA'schen 
Plasmazellen,  die  er  mit  den  KROMPECHER'schen  pathologischen  Plasma- 
zellen identifiziert  und  zweitens  die  M\RSCHALKO'schen  Zellen.  Er  halt 
es  fur  wahrscheinlich,  daB  die  UNNA'schen  Plasmazellen  aus  Bindegewebs- 
zellen, die  M \Rscu\LK.6'schen  aus  Lymphocyten  hervorgehen.  Die  andere 
Mosrlichkeit,  daB  diese  Zellformen  auch  aus  andern  Gebilden  entsteben 
konnen,  miisse  man  noch  oflfenlassen.  Plasmazellen  sind  also  nach  ihm 
veranderte  Bindegewebszellen  oder  veranderte  Lymphocyten  oder  beides. 
Wichtiger  als  die  Frage,  was  die  Plasmazellen  sind,  ist  diejenige,  worin 
diese  Veranderungen  bestehen.  Er  spricht  die  Vermutung  aus,  daB  es 
sich  hierbei  um  einen  intrazellularen  ProzeB  bandeln  kann.  Er  hal 
noch  keine  Falle  gesehen,  wo  UNNA'sche  und  MARSCHALKo'sche  Plasma- 
zellen zusammen  vorkommen. 
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Schlesinger  kommt  zu  dem  Schlusse,  da8  die  UNNASchen  Plasma- 
zellen  und  die  MARSCHALKO'schen  Plasmazellen  nicht  versehiedene  Zell- 
arten,  sondern  versehiedene  Formen  derselben  Zellart  darstellen.  Es 
gibt  eine  ununterbrochene  Reihe  von  Formen,  an  deren  einem  Ende  die 
Zelle  mit  hellem  Kern  und  schmalem,  dichtem,  feinkornigem  Protoplasma- 
saum,  an  deren  anderem  Ende  die  mit  Radkern  (d.  h.  mit  randstiindig 
angeordnett  in  Chromatin)  und  breitem,  ovalem,  mehr  homogenem  Proto- 
plasma  steht.  Bei  Zellen  mit  entfarbtem  Kern  ist  oft  ein  besonders 
deutliehes  Kernkorperchen  vorhanden.  Aueh  sind  neben  diesen  Zellen 
die  sogenannten  Tochterplasmazellen  in  der  Umgebung  oft  verstreut  als 
hellblaue,  runde,  oder  mehr  ovale  Korner  sichtbar,  raanclimal  noeh  mit 
einem  ganz  schwaehen,  dunklen  Plasmasaum  umgeben.  Besonderes  Ge- 
wicht  legt  ScHLESlNGER  auf  die  KerngroBe  in  den  Plasmazellen.  Wie 
man  groBkernige  und  kleinkernige  Lymphocyten  unterscheidet,  so  halt  er 
auch  groBkernige  und  kleinkernige  Plasmazellen  auseinander;  die  Kerne 
der  letzteren  besitzen  die  GroBe  kleiner  Lymphocyten.  Er  bezieht  diese 
Tatsache  auf  eine  versehiedene  Entwicklungsstufe  der  Plasmazellen. 
ScULESINGER  konnte  sich  iiberzeugen,  daB  im  Gegensatze  zu  der  Angabe 
Marschalko's  ein  wesentlicher  EinfluB  der  verschiedenen  Starke  der  Ent- 
farbung  auf  die  Chromatinstruktur  der  Plasmazellenkerne  nicht  vorhanden 
ist.  Er  erbliekt  im  Pad  kern  kein  notwendiges  Charakteristikum  der 
Plasmazelle.  Die  Plasmazellen  sind  nach  Schlesinger  zum  groBen  Teil 
nichts  weiter,  als  in  der  Form  veriinderte  groBe  und  kleine  Lympho- 
cyten.   Die  Veranderung  erfolgt  nach  ihm  durcli  Aufnahme  von  Plasma. 

Wahrend  nach  Ehrmch  die  Leukoyten  und  die  Lymphocyten  zwei 
cytogenetisch  versehiedene  Zellarten  sind,  indem  die  ersteren  aus  dem 
Knochenmark  stammen  (Myelocyten  =  einkernige  gekornte  Markzellen, 
multinukleare  gekornte  Leukocyten  und  die  groBen  ungekornten  ein- 
kernigen  Leukocyten)  und  die  Lymphocyten  (groBe  und  kleine  L.)  aus 
den  Lymphdriisen  und  der  Milz,  fand  Pappenheim,  daB  groBe  unge- 
ktirnte  einkernige  Leukocyten  nicht  nur  im  Knochenmarke,  sondern  auch 
in  der  Milz  und  in  den  Lymphdriisen  entstehen,  wahrend  anderseits 
groBe  Lymphocyten  auch  im  Knochenmark  sich  bilden.  Er  konnte  nach- 
weisen,  daB  die  gekornten  einkernigen  Markzellen  normalerweise  ihren 
Ursprung  von  den  von  ihm  beobachteten  groBen  Lymphocyten  des 
Knochenmarks  ihren  Ursprung  nehmen,  und  daB  auch  in  der  Milz  und  in 
Lymphdriisen  die  groBen  Lymphocyten  (die  Lymphogonien  Benda's)  patho- 
logischorweise  einer  kornigen  Metamorphose  anheimfallen.  Aus  dem 
groBen  Lymphocyten  leiten  sich  alle  Leukocytentypen  und  die  kleinen 
Lymphocyten  ab.  Der  groBe  Lymphocyt  ist  die  Urform ;  die  groBen 
Lymphocyten  sind  die  Hamatogonien.  Wie  der  Myelocyt  mit  relativ 
kleinem  oder  gebuchtetem  Kern  nur  ein  cytogenetisches  Fortbildungs- 
stadium  der  einkernigen  gekornten  Zelle  mit  relativ  groBem  rundem  Kern 
und  schmalem  Rande  ist,  so  sind  auch  die  groBen  uninukleaeren  Leuko- 
cyten und  die  sogenannten  ITbergangszellen  nur  ein  cytogenetisches  Fort- 
bildungsstadium  der  groBen  Lymphocyten.  Der  multinukleare  Leukocyt 
stammt  also  vom  groBen  Lymphocyten  ab,  und  zwar  indirekt  mittels 
des  groBen  gekornten  Myelocyten. 

Leukocyten  und  Lymphocyten  sind  nicht  mehr  histogenetische  Be- 
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griffe.  Die  groBen  blaschenkernigen  uninuklearen  Leukocyten  gehfiren  mit 
dem  groBen  Lymphocyten  in  eine  gemeinsaine  cytogenetische  Entwick- 
lungsreihe;  sie  sind  zwei  verschiedene  morphologische  Typen  einer  Zell- 
art.  Pappenleim  unterscheidet  nur  noch  zwei  groBe  Hauptgruppen  der 
farblosen  Blutelemente,  die  gekOrnten  Zellen  oder  Granulocyten  (die 
Leukocyten  im  engeren  Sinne)  und  die  ungekornten  basophilen  Zellen 
oder  Lymphocyten.  Zu  den  letztern  gehoren  die  Typen  des  groBen 
Lymphocyten,  des  groBen  ungekornten  einkernigen  Leukocyten  und  die 
kleinen  Lymphocyten.  Aus  der  Urform  des  groBen  Lymphocyten  ent- 
stehen  durch  Alterung  (Kernumformung  und  Wachstum  des  Leibes)  die 
groBen  uninukulearen  Leukocyten  und  die  tlbergangsform,  die  2 — 4  p.  c. 
aller  farblosen  Blutelemente  ausmachen ,  wahrend  durch  differenzierende 
Zellteilung  die  kleinen  Lymphocyten  (die  20 — 25  p.  c.  aller  farblosen 
Blutelemente  darstellen)  gebildet  werden.  Bei  den  groBen  und  kleinen 
Lymphocyten  ist  die  Basophilic  der  Zellkorper  starker  als  die  des  Kernes, 
wahrend  sie  beim  Typ  der  groBen  einkernigen  Leukocyten  schwacher  ist. 

Beziiglich  der  Plasmazellen  steht  Pappenheim  auf  dem  Standpunkt, 
daB  weder  die  UNNA'sche  noch  die  MARSCHALKO'sche  Definition  der  Plasma- 
zellen vollstandig  die  Plasmazellen  charakterisiert.  Er  selbst  faBt  unter 
Plasmazellen  alle  eine  ,,kleinkernige"  Zellenanhaufung  zusammensetzenden 
Elemente  des  granulierenden  Bindegewebes ,  nicht  allein  in  der  Haut, 
sondern  iiberall  im  Korper,  aber  nur  soweit  sie  rund  oder  von  rundlicher 
Form  sind,  zusammen.  Fiir  ihn  ist  Plasmazelle  nur  ein  neuer  Name  fur 
das,  was  man  friiher,  bei  bloBer  Kernfarbung,  als  runde  Infiltrationszelle, 
Granulationszelle  oder  Bildungszelle  bezeichnet  hat, 

Pappenhbim  weist  darauf  bin,  daB  man  bisher  nur  von  kleinen 
Lymphocyten  und  groBen  Plasmazellen  gesprochen  hat;  es  gibt  auch 
groBe  Lymphocyten  und  kleine  Plasmazellen.  Letztere  sind  identisch  mit 
den  Tochterplasmazellen  Unna's,  d.  h.  Plasmazellen,  die  kein  oder  sehr 
wenig  Plasma  mehr  haben  und  sich  morphologisch  gleich  oder  ahnlich 
wie  die  kleinen  Lymphocyten  verhalten.  Die  groBen  Plasmazellen  ver- 
halten  sich  morphologisch  und  genetisch  wie  groBe  Lymphocyten. 

Die  lymphocytoiden  Elemente  des  Granulationsgewebes  wandern  nicht 
aus  dem  Blute  ins  Gewebe,  weil  im  normalen  Blute  keine  groBen  Lympho- 
cyten vorhanden  sind,  weil  die  Lymphocyten  nicht  imstande  sind  zu 
emigrieren,  weil  in  den  lymphoiden  Geweben  aus  den  Lymphogonien 
Benda's,  den  groBen  Lymphocyten,  kleine  Lymphocyten  entstehen,  weil  die 
lymphocytoiden  Elemente  des  Granulationsgewebes  sich  oft  in  der  Um- 
gebung  von  Arterien  finden,  aus  denen  eine  Emigration  nicht  erfolgen 
kann,  und  weil  bei  normalem  Blute  das  Granulationsgewebe  oft  nur  aus 
groBen  lymphocytoiden  Plasmazellen  besteht. 

PAPPENHEIM  nimmt  daher  an,  daB  die  Plasmazellen  rein  histiogene 
Elemente  sind.  Die  kleinen  Plasmazellen  gehen  aus  den  groBen,  letztere 
aus  Bindegcwebszellen  hervor.  Die  kleinen  Plasmazellen  des  entziindeten 
Gewebes  sind,  auch  wenn  sie  sich  morphologisch  und  tinktoriell  wie 
Lymphocyten  verhalten,  durchaus  von  diesen  verschieden.  Es  gibt  im 
entziindeten  Gewebe  keine  hamatogenen  Lymphocyten,  im  Granulations- 
gewelic  sind   nur  die  miiltinuklearen  Leukocyten  liiimatogener  Abkunf't, 
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Unter  den  histiogenen  Granulationszellen  kann  man  als  zwei  extreme 
Bildungen  die  im  Plasma  gefarbten  jungen  Fibroblasten  mit  Blaschen- 
kern  and  die  leukocytoiden  Rundzellen  theoretiscb  unterscheiden ;  in 
praxi  aber  sind  sie    nicht  uberall    mit  Sicherheit  auseinanderzuhalten. 

UiVNA  halt  die  Plasmazellen  fur  pathologische  Abkommlinge  der 
Bindegewebszellen  und  findet  es  daher  selbstverstandlieh ,  daB  sie  auch 
in  den  Lymphdriisen,  der  Milz  und  im  Knochenmark  unter  pathologischen 
Umstanden  auftreten.  Unna  weist  aber  neuerdings  darauf  hin,  daB  sie 
moglicherweise  nicht  erst  durch  pathologische  Reize,  sondern  auch 
schon  normalerweise  entstehen  konnen  Er  beruft  sich  hier  auf  die 
P A P P R N H R I M 's ch e  Auffassung,  daB  die  in  Lymphdriisen,  in  der  Milz  und 
im  Knochenmark  unter  normalen  Verhaltnissen  als  groBe  und  kleine 
Lymphocyten  bekannten  Zellen  den  groBen  und  kleinen  Plasmazellen  des 
Bindegewebes  morphologisch  und  tinktoriell  gleichzusetzen  seien.  Es 
spreche  fur  diese  Auffassung  eine  bemerkenswerte  Analogie,  welche  darin 
bestehe,  daB,  wie  aus  den  Lymphdriisen  die  Lymphocyten  ins  Blut  uber- 
treten,  aus  den  Plasmomen  der  Haut  ganze  Gruppen  von  Plasmazellen 
unter  Einschmelzung  des  kollagenen  Gewebes  in  die  Lymphwege  und 
weiter  wohl  in  das  Blut  gelangen  konnen. 

Leo  Ehrlich  ,  der  vollkommen  auf  dem  Standpunkte  Unna's  steht, 
unterscheidet  in  einer  gut  entwickelten  Plasmazelle  Granoplasma, 
Spongioplasma,  Kern  und  Kernkorperchen.  Er  weist  darauf  hin,  daB 
UiNNA  das  Granoplasma  als  amorph-kornig  bezeichnet  hat  im  Gegensatz 
zu  den  geformt-kornigen  Zelleneinschliissen.  Das  Spongioplasma  besitzt 
einen  exquisit  wabigen  Bau  (Buetschli).  Das  amorph-kdrnige  Granoplasma 
stellt  die  Ausfiillung  des  gefarbten  wabigen  Protoplasmas  dar.  Ehrl en 
ist  der  Meinung,  daB  der  Radkern  fiir  die  meisten  Plasmazellen 
charakteristisch  ist.  Die  Teilung  der  Plasmazellen  entsteht  meist  durch 
Segmentation.  Das  Resultat  der  Teilung  ist  die  Tochterzelle  mit  relativ 
klrinem  Granoplasmaleib.  Seine  TJntersuchungen  haben  ihm  absolut  be- 
weisende  Bilder  gezeigt,  daB  sich  einzelne  Plasmazellen  von  groBen  und 
zum  Teil  sehr  ausgedehnten  Bindegewebszellen  abschniiren,  wobei  er  drei 
Hauptformen  der  Abschnurung  unterscheidet,  die  Abschniirung  durch 
Zerkluftung,  die  Abschnurung  knopfformiger  und  beerenformiger  An- 
schwellungen  der  Bindegewebszellen.  Ebenso  ist  er  iiberzeugt,  daB  auch 
eine  Bindegewebszelle  in  situ  und  in  toto  sich  in  eine  Plasmazelle  um- 
wandeln  kann.  Er  koramt  zu  dem  Ergebnis,  daB  es  bisher  nur  eine 
sicher  bewiesene  Entstehungsart  der  UflNA'schen  Plasmazellen  gibt, 
niimlich  die  Entstehung  aus  hypertrophischen  Bindegewebszellen  mittels 
eigenartiger  tlbergangszellen. 

Maximow  hat  eingehende  experimentelle TJntersuchungen  uber  die  ent- 
zundliche  Neubildung  des  Bindegewebes  angestellt.  Aus  seiner  Arbeit 
interessiert  uns  folgendes: 

Er  unterscheidet  im  lockeren  intermuskularen  und  subkutanen  Ge- 
webe  des  Kaninchens  1.  gewohnliche  Bindegewebszellen,  2.  runde 
Wanderzellen,  3.  Clasmatocyten  und  4.  Fettzellen.  Unter  den  runden 
Wanderzellen  versteht  er  Element©,  die  von  groBen  und  kleinen 
Lymphocyten   und   wahrscheinlich    auch    von    mononuklearen  Leuko- 
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cyten  sich  nicht  unterscheiden  lassen  Bezuglich  der  Clasmato- 
cyten  geht  MaXIMOW  von  den  Angaben  Ranmkk's  aus;  er  unterscheidet 
sie  aber  von  den  Mastzellen  Ehrlich's.  Die  Clasmatocyten  Maxjmow's 
sind  verzweigte  Elemente,  die  auf  den  ersten  Blick  gewohnlichen  Binde- 
gewebszellen  ahnlich  zu  sein  scheinen ;  ihr  Kern  ist  aber  durchschnittlich 
kleiner,  rundlieh  oder  oval,  seine  Umrisse  sind  gewohnlich  nicht  ganz 
regelmaBig,  sondern  mit  Erhebungen  und  Einsenkungen  versehen.  Im 
Kerninnern  befindcn  sich  zahlreiche,  netzartig  verbundene,  inten- 
siv  gefarbte  Chromatinpartikelchen,  die  groBer  sind  als  die  in  den 
Bindegewebszellkernen ;  auBerdem  finden  sich  noch  groBero  nukle- 
olenahnliche  Korner.  Das  Kerngeriist  ist  dicker  als  in  den  Binde- 
gewebszellen  und  der  Kern  infolgedessen  dunkler.  Der  Zelleib  ist  ge- 
wohnlich verlangert,  manchmal  lang  ausgezogen  und  stets  in  sehr 
typischer  Weise  dunkler  und  viel  starker  konturiert  als  bei  der  Binde- 
gewebszelle ;  an  der  Peripherie  ist  er  mit  sehr  zahlreichen  zackenformigen 
Vorspriingen  versehen.  Die  Zelleibssubstanz  stellt  ein  feines,  eng- 
maschiges,  schwer  difFerenzierbares  Netzwerk  dar;  in  den  Maschen  desselben 
sind  kleine,  helle  Vakuolen  ;  was  aber  besonders  charakteristisch  ist,  das  sind 
besondere  Kornchen,  die  fast  in  alien  Zellen  dieser  Art  vorhanden  sind, 
grobe,  ziemlich  stark  lichtbrechende  Granula  von  etwas  unregelmaBiger 
Form  und  GroBe,  die  gewohnlich  kleine  Gruppen  bilden.  In  Methylen- 
blaupraparaten  sind  sie  intensiv  blau  gefarbt;  besonders  zahlreich 
sind  die  gekurnten  Zellen  in  der  Umgebung  der  GefaBe,  wo  sie  zu  lang 
ausgezogenen  Gebilden,  zu  clasmatocytenahnlichen  Adventitialzellen 
auswachsen.  Anderseits  gibt  es  aber  auch  Clasmatocyten  gerade  in  der 
Umgebung  der  GefaBe,  welche  gar  keine  Kornchen  fuhren.  MaXIMOW 
glaubt,  daB  sich  die  Clasmatocyten  aus  runden  Wanderzellen  entwickeln. 
Freilich  gibt  es  nur  sehr  sparliche  Ubergangsformen.  Im  normalen  Netz 
kommen  noch  zu  den  Wanderzellen ,  Clasmatocyten  und  Bindegewebs- 
zellen  mehr  oder  weniger  typische  UNNA'sche  Plasmazellen,  deren  Zell- 
leib  oft  breite  pseudopodienartige  VorstoBe  besitzt,  und  Ubergangs- 
formen zwischen  den  runden  Wanderzellen  und  den  Plasmazellen  und 
noch  eine  weitere  Zellart,  die  ehenfalls  von  den  Wanderzellen  ab- 
stammt  und  im  ausgebildeten  Zustand  sich  als  groBe,  platte,  oft  epithel- 
ahnliche  Zellen  mit  zartem,  netzartigem  Protoplasma  prasentieren,  welches 
sich  mit  Methylenblau,  bosonders  an  der  Peripherie,  blaulich-violett,  aber 
viel  heller  als  in  den  echten  Plasmazellen  farbt  und  Vakuolen  oder  auch 
den  Clasmatocytenkornchen  ahnliche  Granula  enthalt.  Die  Form  dieser 
Zelle  ist  meist  rund  oder  polygonal,  seltener  finden  sich  amoboide 
Formon  ;  der  Kern  unterscheidet  sich  sehr  bedeutend  von  dem  urspriinglichcn 
Kern  der  kleincn  Wanderzellen,  er  ist  groB,  hell,  rundlieh  und  enthalt  ein 
zierliches  Geriist  mit  kleinen  Chromatinkornchen  (es  gibt  aber  auch  zwei- 
kernige,  dureh  Verschmelzung  entstandene  Elemente).  Wie  PaPPRNHEIM, 
Jolly.  Michaelis  und  Wolf  halt  Maximow  dieLymphocyten  mit  den  groBen 
mononuklearen  Leukocyten  zusammen;  er  beruffc  sich  weiterhin  auf  SaXRB 
und  Domimci  und  betont,  daB  letzterer  sogar  die  multinuklearen  Leuko- 
cyten auf  Lymphocyten  zuruckfuhrt.  Maximow  schlieBt  sich  daher  der 
Anschauung  an,  daB  die  verschiedenen  Leukocytenarten  und  die  Lympho- 
cyten zusammengehoren,  und  nimmt  als  ganz  sicherstehend  an,  daB  die 
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kleinen ,  das  normals  lockere  Bindegewebe  durchwandemden  runden 
Wanderzellen  aus  den  GefaBen  ausgewanderte  Lymphocyten  sind. 

Bei  der  Entziindung  treten  neben  den  fixen  Bindegewebszellen  —  oder 
wie  MaXIMOW  sie  kurz  nennt  —  neben  den  Fibroblasten  und  den 
multinukleiiren  Leukocyten  noch  einkernige  amoboide  Rundzellen  auf. 
Letztere  kommen  nach  Maximow  zuin  groBten  Teil  aus  dem  Blute,  und 
zwar  stammen  sie  von  Lymphocyten  und  mononuklearen  Leukocyten  ab. 
„Sobald  diese  in  die  Maschen  des  Bindegewebes  gelangen ,  fangen  sie 
sofort  an,  sich  weiter  in  progressivem  Sinne  zu  entwickeln ;  der  kleine 
Lymphocyt  wird  zum  mononuklearen  Leukocyt;  der  letztere,  auf  diese 
Weise  auBerhalb  des  GefaBsystems  entstandene  oder  direkt  aus  dem 
Blute  als  soldier  gekommene,  entwickelt  und  vergroBert  sich  weiter,  es 
kommen  aus  dem  Blute  immer  neue  Zellen  hinzu,  und  das  Gewebe  wird 
auf  solche  Weise  mit  kolossalen  Mengen  von  einkernigen  Rundzellen 
uberschwemmt ,  die  ein  auBerordentlich  lebenskraftiges  Zellmaterial  vor- 
stellen,  im  weiteren  Verlaufe  der  Prozesse  die  kompliziertesten  Ver- 
anderungen  durchmachen  und  Zellarten  von  verschiedenartigstem 
Charakter  liefern.  Aus  Riicksicht  auf  diese  Eigenschaften  will  ich  diese 
schon  in  den  fruhesten  Stadien  in  dem  Entziindungsgebiete  auftretenden 
einkernigen  Rundzellen  mit  dem  Namen  ,Polyblastenl  bezeichnen." 

Im  entziindeten  Gewebe  unterscheidet  also  Maxim  ow  drei  Zellarten, 
die  multinukleiiren  Leukocyten,  die  Fibroblasten,  welche  die  Grund- 
substanz  bilden  und  kollagene  Bindesubstanz  zu  produzieren  imstande 
sind,  und  endlich  die  Polyblasten.  Aber  nicht  alio  Polyblasten  stammen 
aus  dem  Blute  ab;  auch  die  schon  normaliter  im  Bindegewebe  lympho- 
cytenartigen  Wanderzellen  und  endlich  die  Clasmatocyten  und  clasmato- 
cytenahnliche  Adventitialzellen  liefern  Polyblasten.  Die  Einheitlichkeit 
des  Begriffes  der  Polyblasten  wird  durch  diese  verschiedene  Entstehungs- 
weise  nicht  beriihrt;  denn  auch  die  Wanderzellen  und  Clasmatocyten 
stammen  von  Lymphocyten  resp.  einkernigen  Leukocyten  ab.  Die  Zell- 
formen  der  Polyblasten  in  ihrer  weiteren  Entwicklung  sind  so  mannig- 
faltig,  daB  es  keine  leichte  Aufgabe  ist,  diesolbon  zu  beschreiben. 

Die  kleinen  Polyblasten  sind  den  Lymphocyten  sehr  ahnlich  und  sind 
als  die  jiingsten  Formen  aufzufassen.  Die  etwas  groBeren  Polyblasten 
sind  rundlich  amoboide  Elementc,  bei  denen  sich  eine  Pseudopodien 
bildende  hyaline  Exoplasmaschicht  differenziert  hat,  wahrend  die  Haupt- 
masse  des  Protoplasmas  eino  immer  deutliche  retikulare  Struktur  bekommt 
und  sich  dunkel  fiirbt,  besonders  an  der  Peripherie  unter  dem  Exoplasma; 
auch  tritt  immer  deutlicher  die  Zentralkorpergruppe  mit  einem  hellen 
Hof  auf.  Wahrend  der  ganzen  weiteren  Entwicklung  der  Polyblasten 
bis  zu  den  groGten  Zellen  bewahrt  die  Hauptmasse  des  Protoplasmas 
die  Struktur  einea  retikularen  Geriistwerkes.  An  der  progressiven  Ent- 
wicklung der  verschiedenen  Zellteile  nimmt  namentlich  auch  das  Zellen- 
zentrum  teil.  Viele  von  den  Polyblastenformen  nahern  sich  ihrem 
morphologischen  Habitus  nach  einerseits  den  sog.  epitheloiden  Zellen, 
anderseits  den  sogenannten  Plasmazellen  Unna's.  tjberall  sind  die 
Polyblasten  als  energische  Phagocyten  tatig.  Ein  Teil  der  Polyblasten 
geht  zugrunde,  ein  anderer  Teil  geht  in  die  Lvmphbahnen,  und  ein 
'hitter  Teil  verteilt  sich  in  dem  von  den  Fibroblasten  gebildeten  Gewebe, 
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verlieren  hier  ihre  amoboiden  Bewegungen  unci  verwandeln  sich  in 
clasmatocytenahnliche  Zellen.  Ebenso  diejenigen  Polyblasten,  die  sich 
in  der  Umgebung  der  neugebildeten  GefaBe,  die  sich  ausschlieBlich  aus 
Endothelsprossen  entwickeln,  befinden.  Diese  wandeln  sich  in  clasmato- 
cytenahnliche Adventitialzellen  der  GefaBe  um,  Manche  Polyblasten  werden 
aber  auch  den  Fibroblasten  so  ahnlich,  daB  man  sie  nicht  mehr  von 
diesen  unterscheiden  kann.  Auch  die  Riesenzellen  entstehen  ausschlieBlich 
aus  der  Verschmelzung  von  Polyblasten. 

Die  echten  Plasmazellen  sind  nach  Maximow  eine  speziell  differen- 
zierte  Polyblastenart. 

Im  Grunde  sind  es  nach  Maximow  nur  Unterschiede  mehr  quanti- 
tativer  Art,  die  seine  echten  Plasmazellen  von  den  gewohnlichen  Poly- 
blasten trennen.    „Ich  kann  aber  versichern,  daB  die  Zellart, 

die  ich  als  echte  Plasmazellen  beschreibe,  von  jedem  sofort  auch  als  eine 
vollkommen  charakteristische,  scharf  von  den  iibrigen  Polyblastenformen 
abgegrenzte  erkannt  werden  wird;  jeder  wird  zugeben,  daB  gerade  fur 
diese  Zellen  die  von  Unna  urspriinglich  gegebene  Beschreibung  am 
meisten  paBt."  ,,Abgesehen  von  einigen  interessanten  .  .  .  Ubergangs- 
formen  gibt  es  zwischen  den  gewohnlichen  Polyblasten  und  den  echten 
Plasmazellen  keine  Zwischenstufen."  „Der  helle  Hof  in  den  Plasmazellen 
stellt  nichts  andres  vor,  als  ein  Archoplasma  mit  dem  darin  befindlichen 
Zentrosomenapparat."  Die  echten  Plasmazellen  Maximow's  verfallen 
schlieBlich  der  Degeneration. 

Ribbrrt  hat  die  Ansicht  ausgesprochen,  daB  die  sogenannte  klein- 
zellige  Infiltration  die  Bedeutung  eines  lymphatischen  Gewebes  habe. 
Sie  bilde  sich  hauptsachlich  durch  GroBenzunahme  vorhandener,  oft  nur 
sehr  wenig  entwickelter  Herdchen  lymphoider  Substanz.  Er  schlieBt 
nicht  aus,  daB  auch  in  neugebildeter  Bindesubstanz  solcbe  Herdchen 
lymphoider  Substanz  entstehen  konnen.  Er  halt  die  Lymphocyten  von 
den  Leukocyten  vollstandig  auseinander.  Tiber  die  Herkunft  der  Lympho- 
oyten  gibt  er  an,  daB  sie  entweder  aus  den  BlutgefaBen  ausgewandert 
sind,  oder  sie  kommen  aus  den  Lymphspalten  und  Saftbahnen,  oder  sie 
entstehen  an  Ort  und  Stelle  durch  Vermehrung  der  normal  vorhandenen 
Lymphocyten. 

Marciiand  sagt  wOrtlich :  „Nachdem  ich  mich  uberzeugt  habe,  daB 
die  Adventitialzellen  der  kleinen  GefaBe  des  groBen  Netzes  sehr  friih- 
zeitig  nach  Erregung  eines  Entziindungsvorgangs  zu  wuchern  beginnen 
und  groBe  bewegliche  Phagocyten  hervorbringen,  aus  denen  sodann  auch 
kleine  den  Lymphocyten  durchaus  gleichende  Zellen  hervorgehen ,  so 
halte  ich  mich,  mit  Biicksicht  auf  die  Veranderungen  in  dem  wuchernden 
Bindegewebe  (sowie  auf  andere  Erscheinungen  im  Gebiete  der  lymphoiden 
Neubildungen)  zu  der  Annahme  berechtigt,  daB  die  BlutgefaBe  regel- 
maBig  von  einer  Anzahl  Zellen  begleitet  werden,  welche  die  Pahigkeit 
besitzen ,  Elemente  von  der  Beschaffenheit  der  Lymphocyten  und  der 
groBen  einkernigen  Leukocyten  zu  produzieren  (unter  gewissen  Umstanden 
auch  Riesenzellen  und  kernhaltige  rote  Blutkurperchen) ,  daB  ferner  die 
Moglichkeit  vorliegt,  daB  diese  Zellen  in  die  Blutbahn  gel  an  gen  (wie 
beim  Embryo  und  gewohnlich  in  den  blutbildenden  Organen)  und  auf 
diese  Weise  wirkliche  Leukocyten  bilden.    Die  Umwandlung  in  gewohn- 
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liche  multinukleare  Zellen,  die  Bildung  der  Granula  in  den  Zellen ,  die 
Veriinderungen  der  Kernformen  sind  sekundare  Erscheinungen .  welche 
zum  Teil  in  der  Blutbahn,  zum  Teil  wohl  in  bestimmten  Organen, 
z.  B.  ira  Knochenmarke  stattfinden." 

„Ich  bezeichne  die  ganze  Gruppe  dieser  auBerhalb  der  GefaBe  ge- 
bildetei)  Zellen  als  ,leukocytoide'  Zellen,  rechne  zu  diesen  sowohl 
die  kleinen  lymphoiden  Zellen  der  kleinzelligen  Infiltration,  als  die 
Plasmazellen  in  ihren  verschiedenen  Modifikationen ,  die  Mastzellen,  die 
groBen  Pbagocyten  der  serosen  Hohlen.  Durch  diese  Anffassung  wird 
allerdings  die  Lehre  von  der  Spezifitat  der  Leukocyten  modifiziert,  immer- 
hin  bleibt  der  Fonnenkreis  dieser  Elemente  im  wesentlichen  derselbe. 
Die  Moglichkeit  der  Entstehung  leukocytoider  Elemente,  man  kann  sagen, 
in  alien  Teilen  gefaBhaltigen  Gewebes,  erklart  viele  lusher  kaum  ver- 
standliche  Erscheinungen,  z.  B.  die  Massenproduktion  von  Leukocyten  in 
kurzer  Zeit  ohne  erhebliche  Veranderungen  in  den  sogenannten  blut- 
bildenden  Organen." 

„Die  Herkunft  der  Exsudatzellen,  d.  h.  der  bei  der  akuten  Entziin- 
dung  im  Exsudat  auftretenden  multinuklcaren  Zellen,  durch  Auswande- 
rung  aus  den  GefaBen  wird  durch  diese  Auffassung  in  keiner  Weise 
beeintrachtigt. 

„Eine  Umwandlung  leukocytoider  Zellen  (Lymphocyten ,  Plasma- 
zellen usw.)  in  Bindegewebszellen  halte  ich  nicht  fiir  wahrscheinlich. 
Auch  erscheint  mir  eine  Verallgemeinerung  der  Herleitung  der  leuko- 
cytoiden  von  den  Bindegewebszellen  uberhaupt  nicht  zulassig." 

Baumgarten  vertritt  beziiglich  der  Entstehung  des  Tuberkels  die 
Auffassung,  daB  zwar  die  epitheloiden  und  Riesenzellen  histiogener  Her- 
kunft sind,  daB  alter  die  den  wesentlichen  Bestandteil  des  Tuberkels  aus- 
machenden  kleinen  einkernigen  Rundzellen  von  den  Lymphocyten  des 
Blutes  abzuleiten  sind. 

Aus  diesen  Literaturangaben  *)  geht  evident  hervor,  dafi  die 

Plasmazellenfrage  sich  seither  nicht  wesentlich  geandert  hat.  Ihr 

Kernpunkt  ist  noch  immer  derselbe  wie  vor  10  Jahren.    Darin  sind 


*)  Almkvist,  Beitrage  zur  Kenntnis  der  Plasmazellen,  insbesondere  beim  Lupus. 
Arch.  f.  Dermatologie  und  Syphilis,  Bd.  58,  Heft  1/2,  1901.  —  Baumgarten,  Die 
Kollen  der  fixen  Zellen  in  der  Entziindung.  Berliner  Klinische  Wochenschrift  1900.  — 
Borst,  Neue  Experimente  zur  Fremdkorpereinheilung.  Verh.  der  Deutschen  ])ath. 
Gcsellschaft  II  (Milnchen  1899),  Berlin  1900.  —  v.  Buenngner,  Uber  die  Einheilung 
von  Fremdkorpern  usw.  Ziegler's  Beitrage,  Bd.  19,  1896.  —  RAiwdNY  Cajal,  von  Joanno- 
vicz  naoh  dem  Referate  von  Tauffer  in  Monntshefte  fur  prakt.  Uerniatologie  1896 
zitiert.  —  Dominici,  PolynucMaires  et  macrophages.  Arch,  de  me'decine  experim.  et 
danatomie  path.,  I.  Ser.,  Tom.  14,  1902.  —  Ehrlich  und  Lazarus,  Die  Anamie. 
Wien  1898.—  Leo  Ehrhoh,  Der  Ursprung  der  Plasmazellen.  Virch.  Arch.,  Bd  175, 
Heft  2.  —  Enderlen  und  Justi,  Beitrage  zur  Kenntnis  der  Unna'schen  Plasma- 
zellen. Deutsche  Zeitschrift  fiir  Chirurgie  62.  1902.  —  Hodara,  Kommen  in  den 
Blut  bereitenden  Organen  des  Menschen  Plasmazellen  vor?  Monatshefte  fiir  prakt. 
Dermatologie  XXII,  Heft  2.  —  Jadassohn,  Demonstration  von  Unna's  Plasmazellen. 
Verhandl.  der  Deutschen  dermatologischen  Gesellschaft  II.  Kongr.  1891.  —  Der- 
selbe ebenda  IX.  KongreB.  1893.  —  Derselbe,  Berl.  Klin.  Wochenschrift  1893, 
pag  222.  —  Derselbe,  Letzte  Bemerkungen  gegen  Herrn  Unna.  Berliner  Klin. 
W()clienschrift  1893,  pag.  271.  —  Joannovicz,  Uber  das  Vorkommen,  die  Bedeutung 
und  Herkunft  der  Unna'schen  Plasmazellen.  Zeitschrift  fiir  Heilkunde,  Bd.  20,  1899-  — 
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wohl  alle  Autoren  einig,  daB  im  entziindlichen  Granulationsgewebe 
spharische  und  gelegentlich  auch  eckige  Zellen  mit  eineni  sich  mit 
Methylenblau  tief  farbenden  Zelleib  und  anderseits  lymphocyten- 
artige  Zellen  a"ftreten.  Der  Streit  dreht  sich  darum,  ob  diese 
beiden  Zellformen  hamatogener  oder  histiogener  Herkunft  sind. 
Alle  anderen  Momente,  insbesondere  die  Nomenklaturfrage,  die 
Frage,  ob  sich  diese  Elemente  in  Bindegewebszellen  umvvandeln 
konnen,  und  andere  mehr,  sind  sekundarer  Art. 

Soweit  ich  die  Sachlage  zu  ubersehen  vermag,  bezweifelt  niemand, 
der  iiber  Plasmazellen  gearbeitet  hat,  die  Tatsaohe,  daB  im  entziindeten 
Granulationsgewebe  eine  Unmenge  der  genannten  Zellen  mit  sich  in- 
tensiv  farbendem  Zelleib  und  eine  nieht  minder  groBe  Zahl  von 
lymphocytenartigen  Zellen  sich  sicher  und  leicht  von  typischen  Binde- 
gewebszellen unterscheiden  laBt;  ebenso  herrscht  auch  dariibcr  vollkommene 
Einigkeit,  daB  eine  Unzahl  der  sogenannten  kleinen  Lymphocyten  des 
Granulationsgewebes  sich  von  den  Lymphocyten  des  stromenden  Blutes 
nicht  auseinanclerhalten  laBt. 


Justi,  tlber  die  Unna'schen  Plasmazellen  usw.  Virch.  Archiv,  Band  150,  1897.  — 
Krompecher,  Beitrage  zur  Lehre  von  den  Plasmazellen.  Ziegler's  Beitrage  24,1898. — 
v.  Marschalko",  Uber  die  sogenannten  Plasmazellen.  Arch  fur  Dermatologie  und 
Syphilis,  Bd.  30,  1895.  —  Derselbe,  Zur  Plasmazellenfrage.  Zentralblatt  fiir  Allg. 
Path,  und  path.  Anatomie,  Bd  10,  1899.  —  Derselbe,  Die  Plasmazellen  in  Rhino- 
skleromgewebe ;  mit  Nachtrag.  Arch,  fur  Dermatologie  und  Syphilis,  1900,  Bd.  54. — 
Makchand,  Der  ProzeB  der  Wundheilung.  Stuttgart  1901.  —  Derselbe,  Sitzungs- 
berichte  der  Gesellschaft  zur  Forderung  der  gesamten  Naturwissenschaften  zu  Mar- 
burg, Mai  und  August  1897.  —  Derselbe,  Verhandlung  der  Deutschon  path.  Gesell- 
schaft I  (Diisseldorf),  Berlin  1899.  Uber  die  bei  Entziindungen  in  der  Peritonealhohle 
auttretenden  Zellformen.  —  Maximow,  Experimentelle  Untersuchungen  iiber  die  ent- 
ziindliche  Neubildung  von  Hindegewebe.  5.  Supplementheft  der  Beitrage  zur  pathol. 
Anatomie  und  zur  allgemeinen  Pathologie,  1902.  —  Neisser,  Zur  Diskussion  iiber 
Plasmazellen.  Arch,  fiir  Dermatologie  und  Syphilis,  1895,  Bd.  XXXI.  —  Pappenheim, 
Wie  verhalten  sich  die  Unna'schen  Plasmazellen  zu  Lymphocyten?  Virch.  Arch.,Bd.  165. 
166.  Daselbst  sind  auch  die  iibrigen  Arbeiten  Pappenheim's  genannt.  —  Derselbe, 
Eine  neue  chemisch-elektive  Doppellarbung  fiir  Plasmazellen.  Vorl.  Mitteilungen, 
Monatshefte  fiir  pr.  Dermatologie,  1901,  Bd.  33.  —  Ribbert,  Beitrage  zur  Entziin- 
dung.  Virch.  Archiv,  Bd.  150,  1897.  —  van  der  Speck  und  Unna,  Zur  Kenntnis 
der  Waldeyer'schen  Plasmazellen  und  Ehrlich'schen  Mastzellen.  Monatsschrift  fiir  pr. 
Dermatologie,  1891,  Bd.  XIII.  —  Sciilesinger,  Uber  Plasmazellen  und  Lympho- 
cyten. Virch.  Arch.,  Bd.  169.  —  Unna,  Uber  Plasmazellen,  insbesondere  bei  Lupus. 
Monatshefte  fiir  prakt.  Dermatologie,  Bd.  12,  1891.  —  Derselbe,  Uber  die  Bedeutung 
der  Plasmazellen  fur  die  Genese  der  Geschwulste  der  Haut  usw.  Berliner  Klinische 
Wochenschrift,  1892.  —  Derselbe,  Die  Histopathologic  der  Hautkrankheiten.  Erg.- 
Bd.  II.  zu  Orth's  Lehrbuch  tier  spez.  path.  Anatomie,  1894.  —  Derselbe,  Uber  Proto- 
plasmafarbung  nebst  Bemerkungen  iiber  die  Bindegewebszellen  der  Cutis.  Monats- 
schrift fur  pr.  Dermatologie,  1894,  Bd.  19.  —  Derselbe,  Uber  Plasmazellen.  Anti- 
kritisches  und  Methodologisches.  Monatshefte  fiir  pr.  Dermat.,  Bd.  XX,  1895.  —  Der- 
selbe, Gegenbcmerkungen,  Berliner  Klinische  Wochenschrift  1893,  pag.  222.  —  Der- 
selbe, Monatsschritt  f.  pr.  Derm.  34,  1902,  Die  Almkvist'schen  Plasmazellen.  Miin- 
chener  med.  Wochenschrift,  1902.  —  Derselbe,  Enzyklopad.  fiir  mikrosk.  Technik: 
„Plasmazellcn".  —  Waldeyeu,  Uber  Bindegewebszellen.  Arch,  fur  mikros.  Anat. 
Bd.  XI.  —  Derselbe,  Uber  Bindegewebszellen,  insbesondere  iiber  Plasmazellen. 
Sitzungsberichte  der  Kgl.  PreuB.  Akadem  der  Wissenschaften,  Berlin  1895. 
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Dagegen  gehen  die  Meinungen  fiber  eine  nicht  minder  groBe  Anzahl 
von  Zellen  auseinander,  welche  zwischen  den  typischen  Bindegewebs- 
zellen  und  den  von  ihnen  leicht  zu  unterscheidenden  spharischen  oder 
eekigen  Zellen  mit  intensiv  geiarbtem  Zelleib  sowie  zwischen  den 
letzteren  und  jenen  lymphocytenartigen  Elementen  sich  einrangieren, 
welche  den  kleinen  Lymphocyten  des  stromenden  Blutes  gleichen.  An  I' 
der  einen  Seite  wurde  beobachtet,  da6  auch  die  im  Granulationsgewebe 
befindlichen  typischen  Bindegewebszellen  einen  Zelleib  zeigen  konnen, 
der  sich  ebenfalls  bald  mehr,  bald  weniger  stark  mit  Methylenblau  liirbt, 
so  daB  man  alle  tjbergange  von  den  leicht  zu  unterscheidenden 
spharischen  oder  eekigen  intensiv  getarbten  Zellen  zu  jenen  Binde- 
gewebselementen  festzustellen  vermag,  deren  Zelleib  sich  ebenfalls  mit 
Methylenblau  farbt,  und  anderseits  wurden  ebensoviele  tjbergange 
zwischen  den  spharischen  oder  eekigen  Zellen  mit  intensiv  gefarbtem 
Zelleib  zu  jenen  lymphocytenartigen  Elementen  beobachtet,  die  sich 
nicht  von  den  kleinen  Lymphocyten  des  Blutstromes  unterscheiden 
lassen. 

Es  bleibt  ein  dauerndes  Verdiensl  Unna's,  zucrsf  erkannt  zu  haben, 
daB  im  entziindlichen  Granulationsgewebe  sich  Zellen  vorfinden,  welche 
einen  intensiv  gefarbten  Zelleib  besitzen  und  sich  von  den  lympho- 
cytenartigen  und  anderseits  von  den  typischen  Bindegewebszellen  unter- 
scheiden. Aber  es  muB  auch  gesagt  werden,  daB  die  U\\.\'sche 
Definition  der  Zellen  mit  intensiv  geiarbtem  Zelleib  bauptsachlich  ihre 
tinktoriellen  Eigenschaften  beriicksichtigte.  Da  es  aber  alle  tTbergange 
zwischen  den  sich  intensiv  farbenden  Zellen,  die  Plasmazellen 
nannte,  und  zweifellosen  Bindegewebszellen  gibt,  deren  Protoplasma  sich 
ebenfalls  bald  mehr,  bald  weniger  stark  farbt,  und  anderseits  zwischen 
den  lI\NA'schen  Plasmazellen  and  lymphocyten  ah  n  lichen  FJementen,  so  konnte 
es  nicht  ausbleiben ,  daB  Meinungsdifferenzen  fiber  die  Fragen  entstanden, 
wo  ist  die  Grenze  zwischen  den  Plasmazellen  Unxa's  und  den  Binde- 
gewebszellen und  Lymphocyten,  was  hat  man  als  Plasmazellen  U\\\'s, 
was  als  Bindegewebszelle  mit  basophilem  Zelleib,  was  als  Lymphocyt 
zu  bezeichnen? 

Es  bedeutete  daher  einen  wesentlichen  Fortschritt,  als  v.  Marschalko 
aus  der  Gruppe  der  Zellen  der  entzfindlichen  Granulationsgeschwfilste 
Zellen  mit  bestimmten  morphologischen  Charakteren  heraushob,  die 
M  ahschai  Ko'schen  Plasmazellen,  und  diese  scharf  von  den  Lymphocyten 
und  anders  gearteten  Zellen  mit  basophilem  Zelleib  unterschied.  Damit 
war  eine  ausgezeichnete  Grundlage  fur  die  weiteren  Untersuchungen  ge- 
schaffen.  Allein  abgeschlossen  war  damit  die  Plasm azellenfrage  nicht. 
Denn  obschon  alle  Untersucher  ohne  Ausnahme  die  Existenz  der  Zellen 
vom  Typus  der  MABSCHALKo'schen  Plasmazellen  bestatigten,  so  wurde 
doch  festgestellt,  daB  auch  die  typische  Plasmazelle  Marschalko's  kein 
so  scharf  umschriebener  Zelltypus  ist,  daB  er  sich  unter alien  Umstanden 
sicher  von  den  lymphocytenartigen  Elementen  and  den  Bindegewebs- 
zellen mit  basophilem  Zelleib  abgrenzen  lfiBt,  daB  vielmehr  auch  zwischen 
den  beiden  letzteren  Elementen  und  den  MARSCHALKo'schen  Plasmazellen 
sich  vielfach  tjbergange  nachweisen  lassen.  Diese  Tatsache  hat  dahin 
gefuhrt,  daB  manche  Autoren  zwei  Plasmazellarten  unterscheiden,  die 
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UxNA'sche  und  die  MvRSCHALKo'sche  Plasmazelle.  Die  Schwierigkeiten 
der  Auseinanderhaltung  der  einzelnen  Zellen  im  entziindcten  Granulations- 
gewebe  sind  noch  erheblich  dadurch  gesteigert,  daB  bei  alien 
Zellen  desselben  regressive  Erscbeinungen  auftreten;  die  veranderten 
Zellen  durchlaufen  eine  Reihc  von  Stadien,  welche  zum  Teil  Bilder  er- 
geben ,  die  Ubergangsformen  zwischen  den  genannten  Zellarten  vorzu- 
tauschen  vermogen. 

Auch  wir  haben  uns  genugsam  von  diesen  Tatsachen  iiberzeugt. 
Wir  geben  zu,  daB  die  nicbt  zu  verkennende  Plasmazelle  Marschaiao's 
sich  keineswegs  so  scharf  von  alien  iibrigen  Zellen  abgrenzt,  daB  man 
sie  stets  leieht  von  andern  Elementen  auseinanderzuhalten  vermag. 
Insbesondere  betone  ich,  daB  die  Anordnung  des  Chromatins  am  Kande 
des  MARSCHALKo'scben  Plasmazellenkernes  sehr  oft  vermiBt  wird  und  die 
Kerne  von  Zellen,  die  sonst  durchaus  die  Cbaraktere  von  Marschalko- 
schen  Plasmazellen  zeigen,  sich  in  keiner  Weise  von  den  Lymphocyten- 
kernen  des  stromenden  Blutes  unterscheiden. 

Ein  Teil  der  Autoren  nimmt  an,  daB  die  MARSCHALKo'scben  Plasma- 
zellen ausschlieBlich  von  emigrierten  Lymphocyten  abstammen. 

Ein  anderer  Teil  halt  sie  ebenso  wie  die  lymphocytenartigen  Ele- 
mente  fiir  ausschlieBlich  histiogene  Zellabkommlinge. 

Eine  dritte  Gruppe  glaubt,  daB  sie  teils  von  den  Lymphocyten  und 
von  den  einkernigen  groBen  Leukocyten,  teils  von  fixen  Bindegewebs- 
zellcn  abstammen. 

Ich  habe  mich  schon  oft  gewundert,  daB  die  Pathologen  bei  ihren 
experiincntellen  Untersuchungen  des  mesenchymen  Bindegewebes  sowenig 
das  Gehirn  mitzubenutzen  pflegen.  Es  gibt  wohl  kein  Organ,  in  dem 
die  ektodermalen  und  mesodermalen  Bestandteile  so  scharf  geschieden 
sind  wie  im  Zentralorgan.  Hier  sind  die  Versuchsbedingungen  wegen 
der  reinlichen  Scheidung  des  GeiaBbindegewebsapparats  von  den  Nerven- 
zellen  und  Gliazellen  die  denkbar  giinstigsten. 

Man  mag  das  nervose  Gewebe  unter  aseptischen  Kautelen  zertrummern, 
wie  nur  immer,  z.  B.  durch  einen  einfachen  Schnitt,  durch  Einfiihrung 
von  Nadeln  usw.,  stets  werden  die  reparatorischen  Vorgange  von  meso- 
dermalen Gewebsbestandteilen  eingeleitet.  Wer  sich  eingehend  mit  dem 
Verhalten  der  ektodermalen  nicht  nervosen  Zellen  beschaftigt  hat  ,  wird 
sich  bald  davon  iiberzeugen,  daB  die  "Wucherungen  der  ektodermalen 
Gewebsbestandteile  in  der  ersten  Zeit  nach  dem  Eingriff  sich  ausschlieB- 
lich am  Kande  des  Herdes  abspielen.  Im  Zentrum  des  Herdes  des  zer- 
storten  Gebietes  hat  man  es  also  ausschlieBlich  mit  Wucherungsvorgiingen 
dor  mesodermalen  Gewebsbestandteile  zu  tun.  Die  sich  hier  allmahlkh 
abspielenden  regressiven  Veranderungen  an  den  nervosen  und  nicht  ner- 
vosen ektodermalen  Bestandteilen  sind  leicht  vou  den  progressiven  Veriindc- 
rungender  mesodermalen  Zellen  zu  unterscheiden.  In  den  peripheren 
Tcilf^n  des  Herdes,  wo  sich  die  wuchernden  Zellen  des  GefaBbindegewebs- 
apparates  zwischen  den  wuchernden  Gliazellen  befinden,  kann  die  Iden- 
fcifizierung  der  einzelnen  Elemente  Schwierigkeiten  bereiten. 

Ich  betone  nochmals,  <laB  die  Endothelien  und  die  Adventitialzellen 
der  Kapillaren  zu  wuchern  beginnen,  daB  alter  die  wuchernden  Endothel- 
zellen  von  den  wuchernden  Adventitialzellen  sich  keineswegs  immer  mor- 
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phologisch  und  tinktoriell  scharf  auseinaiiderhalten  lassen.  Man  ist 
daher  bei  der  Identifizierung  der  Elemente  oft  nur  auf  die  topographischen 
Verhaltnisse  angewiesen.  Wahrend  sich  bei  dieser  Wucherung  junge 
EndothelscMauche  bilden,  die  vielfach  die  Wege  der  alten  GefaBbahnen 
beniitzen  und  anderseits  sich  auf  dem  Wege  von  GefaBsprossen  ent- 
wickeln,  und  die  Adventitialelemente,  die  mit  Vorliebe  die  jungen  Endo- 
thelelemente  begleiten,  zu  machtigen  fortsatzfuhrenden,  doch  meist  spindel- 
fbrmigen  Zellen  werden,  entsteht  noch  eine  dritte  Zellart,  die  phago- 
cytare,  raumausfiillende  und  wanderungsfahige  Gitterzelle.  Bedenkt  man, 
daB  wuchernde  Endothelzellen  und  die  wuchernden  Adventitialelemente 
einen  spongioplastischen  Zelleib  darbieten,  und  daB  die  Kerne  der  beiden 
Zellarten  sich  ebenfalls  weitgehend  vom  normalen  Zustand  entfernen, 
sich  bedeutend  vergroBern  und  derbe,  oft  in  wunderbaren  Formen  ange- 
ordnete  Chromatinkorner  und  -klumpen  aufzeigen ,  so  wird  man  es  be- 
greifen,  daB  man  in  seinem  Urteil  iiber  die  Abstammung  der  Gitterzellen 
auBerst  vorsichtig  sein  muB.  Ich  kiinnte  wohl  von  einer  griiBeren  oder 
geringeren  AVahrscheinlichkeit  sprechen,  halte  es  aber  fur  richtiger,  dies<> 
Frage  noch  offenzulassen.  Dariiber  aber  kann  nach  unseren  zahlreichen 
Versuchen  nicht  der  geringste  Zweifel  bestehen,  daB  es  sich  nur  um  drei 
Moglichkeiten  handeln  kann:  entweder  stammen  die  Gitterzellen  von  den 
Endothelien  oder  von  den  Adventitialzellen  oder  von  beiden  ab.  Zu  der 
Zeit,  wo  sich  die  Gitterzellen  entwickeln,  sind  die  anfangs  auftretenden 
multinuklearen  Leukocyten  bereits  soweit  regressiv  verandert,  daB  die 
Mogliehkeit  der  Entstehung  der  Gitterzellen  aus  ihnen  iiberhaupt  nicht  in 
Frage  kommt.  Man  kann  nach  Einfuhrung  gliihender  Nadeln  ins  zentrale 
Gewebe,  nach  Zerstorung  desselben  durch  Gefrieren  und  ahnliche 
Manipulationen  Praparate  innerhalb  der  ersten  drei  bis  fiinf  Tage  er- 
halten,  bei  denen  im  Zentrum  des  nekrotischen  Herdes  iiberhaupt  nur 
das  wuchernde  GefaBbindegewebe  bei  Farbung  mit  Farbbasen  gewissermaBen 
elektiv  dargestellt  ist,  wahrend  das  nekrobiotische  Gewebe  keine  basische 
Farbe  annimmt.  Nirgends  beobachtet  man  eine  Auswanderung  multi- 
nuklearer  Leukocyten,  nirgends  das  Auftreten  von  Lymphocyten.  Aller- 
dings  gibt  es  auch  hiervon  abweichende  Befunde ;  die  Tatsache  aber  kann 
man  leicht  feststellen,  daB  beim  Fehlen  jeglicher  extravaskularer  und  in 
den  Lymphscheiden  befindlicher  Leukocyten  und  Lymphocyten  in  einer  sehr 
groBen  Anzahl  von  Fallen  nur  das  wuchernde  GefaBbindegewebe  mit  den 
drei  genannten  Zellformen,  den  Endothelien,  den  Fibroblasten  und  den 
Gitterzellen,  im  Zentrum  des  nekrobiotischen  Herdes  vorhanden  ist.  Und 
wenn  es  auch  oft  unmoglich  erscheint,  im  wuchernden  GefaBbindegewebs- 
apparat  Endothelzellen,  Fibroblasten  und  Gitterzellen  auseinanderzuhalten, 
so  besteht  doch  dariiber  kein  Zweifel,  daB,  wie  ich  schon  betont  habe, 
der  ausgebildete  Fibroblast,  die  die  fertigen  Endothelschlauche  bilden- 
<len  Intimazellen  und  die  entwickelte  Gitterzelle  drei  morphologisch  und 
tinktoriell  wohl  zu  unterscheidende  Zellarten  sind. 

Wenn  wir  diese  genauer  betrachten,  so  konnen  wir  uns  leicht  iiber- 
zeugen,  daB  sie  alle  drei  einen  deutlich  netzformig  angeordneten  Zelleib 
besitzen.  Am  schwachsten  ist  das  Spongioplasma  der  Endothelzellen 
gefarbt,  die  Balkchen  der  Maschenriiume  sind  nur  mit  einem  Hauch  der 
basischen  Farbe  tingiert,  und  treten  daher  wenig  hervor;  die  Kerne  sind 
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vorzugswoise  oval  geformt,  besitzen  aber  manchmal  aucb  rundliche  und 
eingebuchtete  Formen,  sind  platt  und  schmiegen  sicb  deni  Lumen  des 
Endothelscblaucbes  an.  Das  Kerninnere  erscheint  in  toto  leicht  blaB- 
blau  gefarbt,  zeigt  nur  undeutlicb  das  sehr  zarte  Kerngeriist,  in  dem 
eines  oder  mehrere  groBere,  aber  auch  nicbt  tief  gefarbte  Kornchen 
suspendiert  sind.  Der  Kern  wird  nach  auBen  von  einer  deutlichen 
Membran  abgeschlossen,  die  sich  ungefahr  im  gleichen  Farbton  priisentiert 
wie  die  soeben  erwahnten  groBern  Kornchen  im  Kern. 

Der  Zelleib  des  ausgebildeten,  Fortsiitze  tragenden ,  aber  meist 
spindelfurmigen  Fibroblasten  dagegen  zeigt  ein  ungleicb  tiefer  gefarbtes 
Spongioplasma.  Die  Netzbalken  sind  deutlieb,  aber  nicbt  immer  gleich- 
miiBig  gefarbt,  ersebeinen  aber  nicht  kornig,  sondern  mehr  homogen  und 
begrenzen  mebr  rundliche  vakuolenahnliche  als  eckige  Masohenraume. 
An  vielen  Stellen  sind  die  letztere  umgebenden  Netzbalken  auffallend 
dick  und  treten  da,  wo  sie  stark  gefarbt  sind,  auBerordentlich  deutlieb 
hervor.  Wo  derartige  Balken  zusammenstoBen,  gewinnt  man  vielfach  den 
Eindruck,  als  ob  hier  groBere  Brocken  chromophiler  Substanz  beisammen 
liegen.  Die  Kerne  sind  in  sehr  groBen  Elementen  oval  oder  selbst  mehr 
rundlich  oder  auch  dem  spindelformigen  Zelleib  entsprechend  langlich 
und  an  beiden  Polen  abgerundet.  Die  Kerne  sind  je  nach  den  ver- 
schiedenen  Entwicklungsstadien  verschieden  gefarbt;  im  allgemeinen  sind 
die  griiBeren  Kerne  fast  gar  nicht,  die  kleineren  und  schmaleren  viel 
dunkler  gefarbt.  Eine  relativ  tief  tingierte  Kernmembran  schlieBt  sie 
nach  auBen  ab.  Das  Kerngeriist  ist  sehr  fein,  aber  gut  sichtbar;  in  dem- 
selben  sind  mehrere  ziemlich  intensiv  gefarbte  Kornchen  sichtbar,  von 
denen  gewohnlich  eines  viel  griiBer  ist  als  die  andern.  Sehr  haufig  ist 
in  den  spindelfurmigen  Fibroblasten  das  den  beiden  Polen  anliegende 
rfpongioplasmageriist  viel  tiefer  tingiert  als  die  xibrigen  Teile  desselben. 

Die  fertige  Gitterzelle  habe  ich  bereits  beschrieben. 

Diese  drei  fertigen  Zellarten  konnen  sowohl  progressive,  wie 
regressive  Metaraorphosen  zeigen.  Zu  betonen  ist,  daB  wir  regelmaBig 
zahlreiche  karyomitotische  Figuren  in  den  Gitterzellen  beobachten ; 
viel  seltener  sind  sie  in  den  Fibroblasten  und  am  seltensten  in  den 
Endothelzellen. 

Die  regressiven  Formen  sind  am  leichtesten  bei  den  Endothelzellen 
wegen  ihres  topographischen  Verhaltens  zu  identifizieren.  Ebenso  wie 
die  Gitterzellen  konnen  auch  die  Fibroblasten  ihren  Zelleib  mehr  oder 
weniger  vollstfindig  verlieren;  werden  dabei  die  Kerne  erheblich  kleiner, 
so  konnen  sie  leicht,  namentlich  wenn  die  Zellen  sehr  dicht  gedrangt 
liegen,  den  Eindruck  sogenannter  freier  Kerne  machen.  Auf  andere 
regressive  Erscheinungen  will  ich  hier  nicht  eingehen. 

Betrachten  wir  in  geeigneten  Praparaten,  in  denen,  wie  ich  ge- 
schildert  habe,  das  wuchernde  GefaBbindegewebe  in  dem  nekrotischen 
Gewebe  gewissermaBen  elektiv  gefarbt  ist,  diejenigen  Stadien  in  der 
Wucherung  des  GefaBbindegewebes,  in  denen  wir  die  Abkommlinge  der 
Endothelzellen  niclit  sicher  von  denjenigen  der  Adventitialzellen  und  von 
diesen  nicht  die  in  Bildung  begriffenen  Gitterzellen  auseinanderzuhalten 
vermogen,  so  muB  vor  allem  das  Verhalten  des  spongioplastischen  Zell- 
leibs  und  die  oft  enorme  VergroBerung  der  Kerne  hervorgehoben  werden. 
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Die  Zellkorper  solcher  Zellen  zeigen  ein  sehr  erheblich  verdicktes,  sich 
oft  intensivst  mit  basischen  Farben  tingierendes  Spongioplasmanetzwerk. 
Die  Maschenraume  werden  entsprechend  kleiner.  Infolge  dieses  Ver- 
haltens  des  spongioplastischen  Netzwerkes  treten  oft  sehr  machtige  tief 
gefarbte  Substanzbrocken  zutage,  welche  dem  Zelleib  bei  schwacheren 
Vergrii  Benin  gen  ein  eigenartiges  Aussehen  verleihen.  Auch  in  solchen 
Zellen  kann  die  Verteilung  der  intensiv  gefarbten  Substanzbrocken  ganz 
unregelmi  i6ig  sein.  Man  kann  sich  leicht  bei  starker  VergroBerung  iiber- 
zeugen,  daB  es  sich  bei  diesen  Gebilden  nicht  um  scharf  abgegrenzte 
kornerartige  oder  schollige  Substanzportionen  handelt,  sondern  immer  um 
die  intensiv  gefarbte  Substanz  des  spongioplastischen  Netzwerkes,  um  un- 
gleichmaBige  Verdickungen  und  um  Zusammenballungen  dieser  Substanz 
Audi  die  machtigsten  und  auf  den  ersten  Blick  scheinbar  gut  nach  aufion 
abgegrenzten  Substanzbrocken  gehen  nach  alien  Seiten  kontinuierlich  uber 
in  die  Balken  des  ubrigen  Spongioplasma.  Die  intensivst  gefarbten  Teile 
zeigen  aber  immerhin  eine  gewisse  Neigung,  sich  der  Kernoberflache  an* 
zuschmiegen.  Aber  es  bieten  durchaus  nicht  alle  Zellen  das  geschilderte 
Bild.  Oft  aufiert  sich  die  Verdickung  ziemlich  gleichmaBig  am  ganzen 
spongioplastischen  Netzwerk;  meist  ist  dann  die  Tinktion  nicht  so  intensiv, 
wie  sie  die  spongioplasmatischen  groberen  und  grobsten  Substanz- 
zusammenballungen  darbieten.  Manchnial  beobachtet  man  auch  spongio- 
plastische  Zellkorper,  die  sich  in  keiner  Weise  von  denjenigen  schon  zur 
Ruhe  gekommener  Elemente  unterscheiden ,  obwohl  ihre  Kerne  noch 
alle  Zeichen  der  lebhaftesten  Proliferation  darbieten.  Mit  einem  Worte : 
man  erblickt  alle  moglichen  tlbergange  von  gleichmaBig  entwickelten  und 
sich  relativ  weniger  stark  tarbenden  Spongioplasmanetzen  zu  jenen,  bei  denen 
die  Netzsubstanz  gleichmaBig  oder  ungleichmaBig  verdickt  und  zusammen- 
geballt  erscheint  und  sich  gleichzeitig  auBerst  intensiv  farbt.  Tausche  ich 
mich  nicht,  so  gehoren  die  letzteren  vor  allem  den  *  Abkommlingen  der 
Adventitialzellen  an. 

DieKerne  der  wuchernden  Zellen  des  GefaBbindegewebes  sind  in  dem  Sta- 
dium, wo  die  Adventitialzellen  und  Endothelzellenabk8mmlinge  schwer  oder 
xiberhaupt  nicht  zu  identifizieren  sind,  enorm  vergroBert,  und  zwar  handelt  es 
sich  fast  ausschlieBlich  um  ovale  Formen.  Zwar  kann  man  auch  bei  der 
intensivsten  Proliferation  noch  immer  eine  Anzahl  von  Zellen  beobachten, 
welche  mehr  rundliche  Kerne  besitzen  und  nach  Bau  und  Tinktion  sowohl 
des  Zelleibes  wie  des  Kernes  sich  als  zweifellose  Endothelzellen  mani- 
festieren.  Allem  die  sich  dem  Auge  darbietenden  Zellmassen  sind  oft  so 
gewaltig,  daB  man  nicht  mehr  sicher  zu  entscheiden  vermag,  ob  solche 
tinktoriell  und  morphologisch  bestimmt  als  Endothelzellen  sich  prasentieren- 
den  Elemente  nicht  schon  differenzierte  fertige  Endothelzellen  sind. 

Die  meist  ovalen  Kerne  der  undifferenzierten  GefaBbindegewebszellen 
sind  teils  sehr  wenig  gefarbt,  zum  Teil  aber  ziemlich  intensiv.  In 
letzteren  findet  sich  ein  ziemlich  enges  Kerngeriist,  wahrend  ein  solches 
bei  den  Kernen  mit  fast  ungefarbtem  Kerninhalt  bei  meiner  Methylen- 
blaufarbung  nicht  sichtbar  ist.  Zwischen  beiden  kommen  aber  alle  nur 
denkbaren  Ubergange  vor.  Alle  diese  Kerne  besitzen  eine  wohl  aus- 
gebildete  Kernmembran.  Was  diesen  Kernen  ohne  Ausnahme  ein  be- 
sonderes  Aussehen  verleiht ,  sind  machtige  gefarbte  Substanzportionen, 
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welehe  die  abenteuerlichsten  Figuren  darstellen.  Man  erblickt  solche 
Substanzportionen,  die  bald  nach  Art  von  Kernkorpereben  zu  zwei,  drei 
bis  zu  fifinf  und  selbst  acht  ungleicbinaBig  im  Kerninnern  verteilt  sind, 
bald  an  einer  oder  mehreren  Stellen  zusammengeballt  erscbeinen  und 
dann  die  sonderbarsten  Figuren  (Wurst-  und  Hantelformen,  rosenkranz- 
formige  Stabchen,  eckige  Gebilde  usw.)  bilden.  Aueh  diese  sind  meist 
ganz  unregelmaBig  im  Kerninnern  plaziert.  Nicbt  selten  beobachtet  man 
bier  schone  groBe  mitotisebe  Figuren. 

Von  diesen  soeben  besebriebenen  Zellen  kann  man  nun  alio  nur  denk- 
baren  tTbergange  zu  Gitterzellen  verfolgen.  Noch  ehe  diese  ibre  typische 
Zelleibsform  zeigen,  kann  man  sie  an  ibren  relativ  gleichmaBig  gefarbten, 
viel  kleineren  runden  Kernen  erkennen,  die  ich  oben  geschildert  babe. 
Alter  ibr  Zelleib  kann  zunacbst  nocb  alle  erdenklieben  Formen  darbieten; 
wir  seben  machtige  Zellkorper,  dei-en  eine  Seite  scbon  das  Spongioplasma 
des  typiseben  Gitterzellenleibes  zeigt,  wahrend  die  andere  Halfte  noch 
das  Spongioplasma  der  besebriebenen  indifferentcn  Elemente  mit  Zu- 
sammenballungen,  Verdiekungen  der  Netzwerksubstanz  und  mit  intensiver 
Farbung  derselben  darbietet.  Wir  seben  alle  moglichen  auBeren  Formen  des 
Zelleibs :  eckige  Zellkorper  mit  Fortsatzen,  langlicbe  und  ruudliche  Korper, 
die  verschiedene  Abscbnitte  mit  Abscbniirungen  zeigen  und  Fischblasen 
gleichen  usw.,  Erscbeinungen,  die  wir  begreifen,  wenn  wir  die  Wanderungs- 
fabigkeit  dieser  Elemente  beriicksichtigen. 

Sebr  zu  betonen  ist  endlich  der  TJmstand,  daB  Elemente  mit  alien 
Attributen  des  Gitterzellenkernes  ins  Gewebe  gelangen,  ohne  schon  einen 
ausgebildeten  Zelleib  zu  besitzen.  Solcbe  Elemente  imponieren  zunacbst 
als  freie  Kerne ;  bei  genauer  Untersucbung  zeigen  sie  aber  doch  Andeutun- 
gen  eines  sparlieh  blaB  gefarbten  Spongioplasmazelleibes.  Zwischen  diesen 
und  solcben  mit  schon  entwickeltem  Zelleib  sind  ebenfalls  alle  nur  denk- 
baren  iTbergiinge  vorhanden. 

In  Priiparaten  nun,  wo  wir  im  Zentrum  des  nekrobiotischen  Herdes 
diese  Erscbeinungen  rein  wahrnehmen ,  wird  niemand  auf  die  Ver- 
mutung  kommen,  daB  die  geschilderten  Formen  irgend 
etwas  mit  Plasm  azellen  zu  tun  baben.  Untersucben  wir  nun 
etwas  spatere  Stadien ,  wo  wir  neben  den  progressiven  Formen  auch 
regressive  beobachten ,  so  seben  wir  baufig ,  daB  die  Kerne  der  ge- 
wiicherteii  Zellen  kleiner  werden,  sicb  intensiv  farben,  daB  auch  das 
intensiv  gefarbte  Spongioplasma  zusammenschrumpft  und  dicht  den  Kern 
umgibt.  Zeigen  dann  solche  Elemente  keine  deutlichen  Fortsatze  mehr,  so 
konnen  solche  Bilder  wohl  zu  Verwechslungen  mit  Plasmazellen  AnlaB 
geben.  Nun  aber  sehen  wir  bei  der  Weiterentwicklung  derartiger  Pro- 
zesse ,  daB  sich  solche  plasmazellenahnliche  Gebilde  keineswegs  ver- 
iiirlnen.  Auch  zeigt  der  Vergleich  mit  zweifellosen  Plasmazellen,  daB 
derartige  regressiv  veranderte  Zellen  des  GefaBbindegewebsapparates 
sich  doch  von  zweifellosen  Plasmazellen  unterscheiden  lassen.  Auf 
Grund  einer  groBen  Zahl  von  derartigen  Untersuchungen  kann  ich  wohl 
sagen,  daB  die  Plasmazellen  sich  im  wuchernden  GefaBbindegewebsapparat 
im  Beginne  der  Entwicklung  nicht  zeigen.  Doch  soil  gerne  zugegelu  n 
werden,  daB  in  einzelnen  Fallen  dieselben  schon  sebr  fruhzeitig  nach- 
weisbar  sind.    In  solchen  Fallen  treten  sie  aber  immer  nur  vereinzelnd 
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auf;  es  sind  fast  immer  nur  ganz  kleine  Formen  mit  schmalem  Zelleib, 
der  aber  viel  tiefer  blau  gefarbt  ist  als  die  ebenfalls  intensiv  gefarbten  Zell- 
korper  der  wuchernden  GefaBbindegewebszellen.  Diese  Erfahrung  beweist 
naturlich  nicbt,  daB  solohe  Plasmaelemente  nicht  von  den  wuchernden 
GefaBbindegewebszellen  abstammen.  Aber  man  kann  sich  in  solchen 
Fallen  bei  genauer  Untersnchung  fast  regelmafiig  iiberzeugen ,  daB  ebenso 
vereinzelnd  Plasmazellen  in  den  GefaBscheiden  ziemlich  weit  vom  Herde 
entfernter  GefaBe  und  ebenso  in  der  Umgebung  der  PialgefaBe  auftreten. 
Es  wiirde  eine  auBerst  gezwungene  Erklarung  sein,  wollte  man  annehmen, 
daB  die  Plasmazellen  aus  der  Zellwucherung  im  Herde  entstehen ,  in  den 
Lymphstrom  gelangen  und  weiter  verschleppt  wiirden.  Diese  Annahme 
ware  plausibel,  wenn  massenhaft  Plasmazellen  aus  den  Zellen  des 
Herdes  gebildet  wiirden. 

Sehr  lehrreich  sind  die  Versuche  mit  Gefrierenlassen  einer  Rinden- 
partie.  Man  leitet  am  besten  aus  einer  Kohlensaurebombe  einen  Strahl 
verdampfender  Kohlensaure  auf  eine  umschriebene  Stelle  des  Ge- 
hirns.  (Chlorathyl  ist  weniger  zu  empfehlen.)  In  der  nekrobiotischen 
Hirnrindenstelle  entwickelt  sich  das  mesodermale  Gewebe  ganz  enorm,  so 
daB  manchmal  schon  am  siebenten  Tage  der  Defekt  durch  ein  dichtzelliges 
Gewebe  ausgefiillt  ist  und  zwischen  den  Fibroblasten  und  Endothel- 
schlauchen  schon  enorm  groBe  Riesenzellen  aus  den  Gitterzellen  sich 
entwickelt  haben.  Trotz  der  hier  vorhandenen  enormen  Zellwucherung 
(fast  alle  Zellen  besitzen  einen  sich  deutlich  mit  Methylenblau ,  Chresyl- 
violett  oder  polychromem  Methylenblau  usw.  farbenden  spongioplastischen 
Zelleib)  treten  Plasmazellen  immer  nur  sehr  vereinzelnd  auf.  Sie 
heben  sich  durch  ihren  tiefblau  gefarbten  Zelleib  ungemein  deut- 
lich von  den  spongioplastischen  Zelleibern  ab ,  die  viel  weniger 
tief  tingiert  sind.  Dabei  kann  man  sie  stets  in  der  unmittel- 
baren  Umgebung  sicherer  Endothelschlauche  feststellen.  Im  Gegen- 
satz  nun  zu  den  sporadischen  Plasmazellen  im  Herd  findet  man  Plasma- 
zellen zwar  auch  nur  vereinzelt,  aber  in  einer  ganz  unvergleichlich 
groBeren  Anzahl  in  der  Umgebung  der  PialgefaBe  und  ganz  selten  ein- 
mal  auch  in  den  GefaBen  der  weiteren  Umgebung  des  Herdes.  Unter- 
sucht  man  ganz  fruhe  Stadien  bei  diesem  Experiment,  so  findet  man 
iiber  den  vereisten  Stellen  gelegentlich  auch  groBere  nekrotische  Pial- 
gefaBe ,  deren  Wandzellenkerne  sich  nicht  mehr  farben.  Die  nekrotischen 
Wande  solcher  GefaBe  sind  haufig  durchsetzt  von  zweifellosen  kleinen 
Lymphocyten,  von  multinuklearen  und  mononuklearen  Leukocyten  so- 
wie  von  seltsam  geformten  kernartigen  Gebilden.  Da  man  dieselben 
Gebilde,  Lymphocyten  und  Leukocyten,  auch  im  Innern  solcher  GefaBe 
zwischen  den  zusammengeballten  roten  Blutkorperchen  findet  und  ebenso 
auBerhalb  solcher  GefaBe  in  den  Maschen  der  Pia,  so  ist  der  SchluB 
wohl  gerechtfertigt,  daB  auch  Lymphocyten  emigrationsfahig  sind. 

Bei  der  subarachnoidealen  Einspritzung  von  Tusche,  wobei  das 
Hirngewebe  nicht  verletzt  wird,  findet  man  schon  sechs  Stunden  nach  Ein- 
fuhrung  der  Tusche  in  der  Umgebung  der  GefaBe  einzelne  Lympho- 
cyten, multinukleare  Leukocyten  und  typische  Plasmazellen.  Zu  dieser 
/eit  ist  noch  keine  Wucherung  des  GefaBbindegewebsapparates  vorhanden. 

Sehr    instruktiv    sind    Bestreichungen    der   Pia   mit    allerlei  ge- 
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websschadigenden  Fliissigkeiten.  Unter  unseren  Versuchen  greife  ich,  urn 
hier  nur  ein  Beispiel  zu  nennen,  diejenigen  mit  Chromsaure  heraus.  Schon 
wenige  Stunden  nach  dem  Eingriff  finden  wir  in  der  Pia  die  geschadigten 
Stellen  von  multinuklearen  Zellen  durchsetzt;  in  den  entspreehenden  Stellen 
der  Rinde  sind  die  Nervenzellen  und  Gliazellen  in  nekrobiotischer  TJmwand- 
lung  begriffen.  Nirgends  aber  sehen  wir  schon  eine  Wucherung  von  Binde- 
gewebszellen.  Trotzdem  konnen  wir  uber  der  geschadigten  Partie  einzelne 
typische,  wenn  auch  kleine  Plasmazellen  in  der  unmittelbaren  Um- 
gebung  von  PialgefaBen  beobachten.  Nehmen  wir  nun  ein  Praparat,  z.  B. 
sechs  Tage  nach  der  Operation,  so  stellen  wir  fest,  daB  unter  den  weichen 
Hauten  die  Rinde  in  einen  AbszeB  verwandelt  ist;  die  zentralen  Par- 
tien  zeigen  einen  weitgehenden  Zerfall  der  angesammelten  multinuk- 
learen Leukocyten;  die  Randpartien  enthalten  noch  zahlreiche  gut  ge- 
farbte  Leukocyten,  denen  zahllose  kleine  Lymphocyten  beigemengt  sind. 
Eine  grofie  Zahl  der  hier  befindlichen  multinuklearen  Leukocyten  ent- 
halt  basophile  Granula  (Kaninchenpraparat ;  Farbung  mit  polychromem 
Methylenblau).  Diese  auBere  Zone  mit  gut  getarbten  Leukocyten  ist  an 
der  an  die  Pia  stoBenden  Seite  am  breitesten.  Gegen  das  normale  Gewebe 
folgt  auf  den  auBern  Leukocytenwall  eine  relativ  schmale  Zone,  in  der  noch 
Reste  des  zentralen  Gewebes  sichtbar  sind.  In  dieser  kleinen  gefarbten 
Zone  sind  zahlreiche  Leukocyten  zerstreut,  die  sich  meist  schon  im  Zerfall 
befinden.  Auf  diese  schmale  ungefarbte  Zone  folgt  nun  eine  auBerst 
zellenreiche  Schicht,  welche  die  Grenze  gegen  das  erhaltene  zentrale 
Gewebe  bildet.  Diese  zellenreiche  Schicht  besteht  uberall  aus  meso- 
dermalen  Elementen,  und  zwar  ist  das  Gewebe  auf  der  einen  Seite  relativ 
arm  an  jungen  GefaBen  und  besteht  vorzugsweise  aus  Fibroblasten- 
ziigen  und  Gitterzellen,  wahrend  auf  der  andern  Seite  sich  ein  dichtes 
GefaBnetz  entwickelt  hat.  An  der  Grenze  gegen  das  normale  Gewebe 
ist  eine  machtige  Wucherung  von  gliosen  Zellen  vorhanden.  Die  Wu- 
cherungen  des  mesodermalen  Gewebes  besitzen  durchwegs  Zellen  mit 
gut  gefarbtem  spongioplastischen  Zelleib.  Auch  in  der  Pia  beobachten 
wir  eine  lebhafte  Wucherung  der  bindegewebigen  Elemente.  Wir  sehen 
ganze  Nester  von  Zellen  mit  gut  gefarbtem  spongioplastischen  Zelleib. 
Die  Plasmazellen  heben  sich  in  diesem  Praparate  sehr  scharf  durch  ihre 
auBerst  intensive  Tinktion  von  den  Zellansammlungen  aus  Zellen  mit  gut 
gelarbtem  spongioplastischen  Zelleib  ab.  Man  kann  sich  nun  leicht  uber- 
zeugen,  daB  in  der  einen  Wucherung  mesodermaler  Zellen  zwischen  dem 
AbszeB  und  dem  gesunden  Gewebe,  wo  die  GefaBentwicklung  sparlich 
ist,  nur  ganz  vereinzelnde  Plasmazellen,  und  zwar  immer  um  GefaBe 
liegend,  nachweisbar  sind,  wahrend  sie  auf  der  andern  Seite,  wo  die  Ge- 
faBentwicklung eine  viel  reichere  ist,  viel  zahlreicher  sind.  Auch  hier 
liegen  sie  den  GefaBen  dicht  an.  In  der  Pia  dagegen  sind  alle  GefaBe 
mit  einem  machtigen  Wall  von  Plasmazellen  umgeben,  wahrend  an  den 
Stellen  zwischen  den  GefaBen,  wo  zahlreiche  Zellen  mit  gut  farbbarem 
spongioplastischen  Zelleib  dicht  gesat  sind,  sich  nur  vereinzelnd  Plasma- 
zellen finden.  Ganz  besonders  aber  ist  zu  betonen,  daB  die  GefaB- 
scheiden  des  nicht  geschadigten  zentralen  Gewebes  ebenfalls  vollgepropft 
von  Plasmazellen  sind.  In  den  Plasmazellenwiillen  um  die  GefaBe  der  Pia 
kann  man  neben  den  Plasmazellen  auch  multinukleare  Leukocyten  finden. 
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Derartige  Befunde  konnte  ich  noch  viele  beibringen ;  sie  zeigen  alle 
abereinstimmend,  da6  fur  die  Annahme  einer  Bildung  von  Plasma- 
zellen  aus  den  mesodermalen  Zellen  des  wuchernden  6e- 
faBbindegewebes  mit  ihren  gut  gefarbten  spongioplas- 
tischen  Zellkorpern  kein  triftiger  Grund  vorliegt.  Noch 
w en i g er  aber  k  a n n  von  einer  Umwandlung  d e r  Plasma- 
zellen  in  Fib roblasten,  Gitter-  oder  Riesenzellen  oder  in 
GefaBendothelien  die  Rede  sein. 

Noch  lehrreicher  sind  die  Experimente,  bei  denen  durch  Impfung  mit 
Tuberkelbazillenreinkulturen  Tuberkelknotchen  in  der  Rinde  erzeugt  werden. 
Zunachst  werden  durch  die  Impfung  genau  dieselben  Bilder  hervorgerufen, 
wie  z.  B.  mit  dem  Stich  einer  gliihenden  Nadel,  d.  h.  durch  die  Inokulation 
wird  ein  umschriebencs  Gebiet  zentraler  Substanz  nekrobiotisch.  Es  wandern 
zahllose  multinukleare  Zellen  aus,  die  rasch  zugrunde  gehen,  und  sehr 
bald  sehen  wir  in  dem  nekrobiotischen  Gebiete  Wucherungen  von  Zellen 
des  GefaBbindegewebsapparates  auftreten.  Insofern  aber  zeigt  sich  doch 
ein  Unterschied,  als  wir  schon  nach  zweiTagen  im  stromenden 
Blute  der  GefaBe  in  Pia  und  Rinde  auffallend  viele  weiBe 
Blutelementebeobachten,  die  ich  wederalsLymphocyten 
noch  als  ungekornte  uninukleare  groBe  Leukocyten  zu 
deuten  vermag.  Ich  komme  auf  diese  Elemente  noch  zuriick.  Neben 
diesen  eigenartigen  Gebilden  sehen  wir  noch  typische  kleine  Lympho- 
cyten  und  multinukleare  Elemente.  In  den  GefaBscheiden  und  in  der 
Pia  beobachtet  man  weiterhin  schon  einzelne  typische  Plasmazellen.  Ich 
wahle  nun  ein  Praparat,  das  vom  dritten  Tage  nach  der  Impfung  stammt. 
In  dem  nekrobiotischen  Gewebe  hat  sich  noch  keine  wesentlich  starkere 
mesodermale  Wucherung  eingestellt  als  in  einem  ebensolchen  Praparate, 
das  von  einem  Tiere  stammt,  dessen  Rinde  unter  aseptischen  Kautelen 
mit  einer  gliihenden  Nadel  durchstoBen  wurde.  Obwohl  sich  also  hier 
nur  Endothelsohlauche,  Fibroblastenziige  und  Gitterzellen,  am  Rande  des 
Herdes  auch  eine  Gliawucherung  entwickelt  haben,  beobachten  wir  daselbst 
nur  gelegentlich  einzelne  Plasmazellen,  nicht  mehr,  als  wir  solche  auch  bei 
andern  Verletzungen  sehen.  Allein  viele  GefaBe  in  weiterEnt- 
fernung  vom  Impfherd,  sowie  viele  GefaBe  des  Hirn- 
gewebes,  die  ebenfalls  weit  entfernt  von  der  Imp fs telle 
liegen,  zeigen  s  ch  o  n  ei  ne  n  aus  ge  s  p  r  o  ch  e  n  e  n  PI  as  m  a  z  ellen- 
m  an  tel.  Aber  was  noch  viel  wichtiger  ist,  ist  die  Tatsache,  daB  in 
dem  stromenden  Blute  zwischen  den  rotenBlutzellenjene 
eigenartigen  Zellen  sich  sehr  erheblich  vermehrt  haben, 
und  daB  man  zwischen  ihnen  einzelne  klar  ausgesprochene 
Plasmazellen  findet.  Untersucht  man  spatere  Stadien,  so  wird  das 
Bild  dadurch  komplizierter,  daB  nun  auch  in  das  inokulierte  Gebiet 
GefaBe  mit  machtigen  Plasmazellenmanteln  von  der  Pia  aus  zapfenformig 
eindringen,  und  daB  nun  auch  Plasmazellen  massenhaft  zwischen  den 
wuchernden  Endothelschlauchen,  Fibroblastenziigen  und  Gitterzelleninassen 
sich  feststellen  lassen.  Geht  man  aber  von  nicht  allzu  spaten  Stadien  aus  und 
betrachtet  man  die  Entwicklung  der  Riesenzellennester  zwischen  zwei 
einstrahlenden  GefaBzapfen  mit  Plasmazellenmanteln,  so  kann  man  sich 
leicht  iiberzeugen,   daB   die  Bildung   der  tuberkulosen  Neu- 
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bildung  an  sich  mit  Plasmazellen  nichts  zu  tun  hat.  Die 
beste  Zeit  zur  Beobacbtung  fur  die  in  Frage  kommenden  Vorgange  liegt 
zwischen  dem  vierten  und  neunten  Tage  nacb  der  Impfung.  Man  beobachtet 
uamlich,  daB  die  wuchernden,  vorzugsweise  spindelformigen  Zellen  mit  gut 
gefarbtem  Spongioplasmazelleib  das  Gewebe  in  Form  eines  Maschen- 
werkes  durcbsetzen.  Vielfacb  bilden  die  groBere  und  kleinere  Maschen- 
raume umgrenzenden  Fibroblastenziige  nicbt  ein  Balkenwerk  von  einfach 
bintereinander  aufgereibten  Spindelzellen,  sondern  man  sieht  sehr  haufig 
ziemlich  dicbt  pai-allel  nebeneinander  einherziebende  Fibroblastenziige, 
so  daB  sie  manchmal  den  Eindruck  von  jungen  Endothelschlauchen  macben. 
Tatsachlich  findet  man  aucb,  wenn  auch  nur  selten,  zwischen  diesen 
Reihen  rote  Blutzellen.  Wahrend  die  Fibroblasten  in  dieser  Weise 
maschenartige  Raunie  in  dem  nekrobiotischen  Gewebe  abgrenzen  und 
zwischen  ihnen  richtige,  oft  sehr  weite  Endothelschlauche  sich  entwickeln, 
dringen  Fibroblasten  und  richtige  Gitterzellen  auch  in 
die  Raume  dieses  Maschenwerkes  ein  und  entwickeln  sich 
hier  teil weise  zu  Riesenzellen.  In  der  fertigen  tuberkulosen 
Neubildung  liegen  die  meist  rundlichen  oder  ovalen  Riesenzellennester 
den  die  Maschenraume  abgrenzenden  Fibroblastenziigen  oder  auch 
den  ebenfalls  die  Maschenraume  umgrenzenden,  meist  weiten  Endothel- 
schlauchen dicbt  an.  Sind  die  Nester  nicht  allzu  groB  und  enthalten  sie 
relativ  nur  wenige  Riesenzellenindividuen,  so  pflegen  die  Kerne  der 
letzteren  hauptsachlich  an  jenen  Randern  zu  liegen,  welche  dicht  an  den 
Endothelschlauchen  sich  befinden.  Jene  Teile  der  Riesenzellen  dagegen, 
welche  gegen  das  Zentrum  des  Maschenraumes  sich  erstrecken,  zeigen 
aber  sofort  nach  ihrer  Bildung  degenerative  Erscheinungen,  verlieren  ihre 
Kerne,  und  das  dichte  Spongioplasma  nimmt  hier  keine  Farbung 
mehr  an  usw.  Ich  gehe  auf  die  vielen  hierbei  in  Betracht  kommenden 
Einzelheiten  nicht  naher  ein.  Mirkommt  es  hier  lediglich  da- 
rauf  an,  zu  zeigen,  daB  bei  der  Entwicklung  der  tuberku- 
losen Neubildung  primar  die  Plasmazellen  nichts  zu  tun 
haben.  Sehr  bald  aber  treten  von  den  die  Riesenzellen- 
nester umgebenden  Endothelschlauchen  massenhaft 
Plasmazellen  in  die  Umgebung  der  Riesenzellennester 
und  hiillen  sie  vollstandig  mit  einem  dicken  Mantel  von 
Plasmazellen,  die  meist  klein  sind,  ein  usw.  Ich  fiige  nur 
kurz  noch  hinzu,  daB  von  der  Entwicklung  der  Riesenzellen  dasselbe 
gilt,  wie  von  der  Entwicklung  der  Gitterzellen. 

Jedenfalls  geht  soviel  aus  der  experimentellen  Verfolgung  der  tuber- 
kulosen Neubildung  hervor,  daB  die  Grundlage  derselben  aus  den  Ab- 
kommlingen  des  GefaBbindegewebsapparates  besteht,  und  daB  nach  Ent- 
wicklung der  Riesenzellennester  —  (oft  ist  es  nur  eine  einzige!)  — 
die  Plasmazellen  sekundar  an  sie  herantreten. 

Was  verstehe  ich  nun  unter  Plasmazellen  ?  Daniber  sind  sich  wohl 
alle  einig,  daB  die  typische  MARSCHALKo'sche  Plasmazelle  ein  Gebilde  ist, 
das  weder  mit  Lymphocyten  noch  mit  uninuklearen  Leukocyten,  noch 
mit  irgendeiner  Zelle  des  wuchernden  GefaBbindegewebsapparates  ver- 
wechselt  werden  kann.  Wiirde  man  aber  nur  die  typischen  MARSCHALKo'schen 
Zellen  als  Plasmazellen  bezeichnen,  so  wiirde  eine  gauze  Anzahl  von 


373 


Zellen  ini  Granulationsgewebe  iibrigbleiben,  die  wir  weder  als  Lympho- 
cyten  noch  auch  als  Elemente  des  wuchernden  BlutgefaBbindegewebs- 
apparates  bezeichnen  konnen.  Wenn  man  die  Arbeiten  iiber  Plasmazellen 
liest,  so  wird  man  sehr  bald  den  Eindruck  gewinnen,  da8  gerade  diese 
Sachlage  es  ist,  welche  zu  den  verschiedenen  Auffassungen  gefuhrt  hat, 
Ich  will  mich  hier  nicht  auf  eine  Kritik  derselben  einlassen;  ich  halte 
mich  nicht  fiir  kompetent,  eine  Kritik  abzugeben,  weil  die  einzelnen 
Autoren  nicht  nur  an  verschiedenen  Geweben,  deren  Histologic  mir  nicht 
genug  gelaufig  ist,  die  Frage  studiert  haben,  sondern  auch,  weil  ihre 
Untersuchungstechnik,  deren  Verschiedenheit  in  ihrer  Bedeutung  nicht 
unterschatzt  werden  darf,  nicht  vollig  iibereinstimmt. 

Im  zentralen  Gewebe  aber  liegen  die  Verhaltnisse  deshalb  viel 
klarer,  weil  wir  es  hier  nur  mit  dem  BlutgefaBbindegewebsapparat  zu 
tun  haben,  clessen  Bestandtteile  fiir  den  geubten  Untersucher  sich  leicht 
von  den  ektodermalen  Gewebselementen  abtrennen  lassen.  Die  wahre 
Sachlage  ist  folgende:  Neben  den  typlschen  MARSCHALKd'schen  Plasma- 
zellen und  den  zweifellosen  Abkommlingen  des  GefaBbindegewebs- 
apparates  beobachten  wir  noch  sehr  viele  Zellen,  welche  weder  alle 
Eigenschaften  der  MARSCHALKo'schen  Plasmazellen  noch  auch  die  Eigen- 
sohaften  der  Fibroblasten,  Endothelzellen  und  Gitterzellen  resp.  Riesen- 
zellen  besitzen.  Unter  diesen  Elementen  befinden  sich  viele  Zellen,  die  man 
von  den  kleinen  Lymphocyten  des  stromenden  Blutes  nicht  unterscheiden 
kann.  Zweitens  befinden  sich  darunter  typische  EnRLiCH'sche  Mastzellen. 
Drittens  setzen  sich  diese  Zellen  noch  aus  einer  sehr  groBen  Anzahl 
verschieden  gestalteter  Elemente  zusammen,  die  bald  mehr  den  Lympho- 
cyten, zum  kleinen  Teil  auch  den  groBen  Leukocyten,  bald  mehr  den 
MARSCHALKo'schen  Plasmazellen  gleichen.  Endlich  gehort  dazu  noch 
eine  Anzahl  von  Zellen,  die  schwer  von  regressiv  veranderten  Elementen 
des  wuchernden  BlutgefaBbindegewebsapparates,  insbesondere  von  regressiv 
umgewandelten  Gitterzellen,  abgetrennt  werden  konnen.  Tatsachlich 
konnen  wir  also  alle  tlbergange  von  Lymphocyten  und  ein- 
kernigen  leukocytenartigen  Zellen  zu  den  typischen 
Plasmazellen  und  zu  den  regressiv  veranderten  Zellen  des 
BlutgefaBbindegewebsapparates  im  Granulationsgewebe 
auffinden.  Mit  der  Feststellung  von  tlbergangsformen  kann  man 
schlieBlich  aber  alles  beweisen. 

In  solchenFragen  scheint  mir  in  ersterLinie  das  Experiment  maBgebend. 
Zunachst  kann  man  experimentell  die  tTbergangsformen  der  geschilderten 
Zellen  zu  den  regressiv  veranderten  Zellen  des  BlutgeiaBbindegewebs- 
apparates  dadurch  ausschalten,  daB  man  nur  solche  Untersuchungsstadien 
wahlt,  wo  die  regressiv  veranderten  Formen  des  BlutgefaBbindegewebs- 
apparates noch  keine  wesentliche  Rolle  spielen.  Es  kommen  also  vor 
allem  die  erst  en  Stadien  nach  experimentellen  Eingriffen  in  Frage. 
Wollen  wir  nunmehr  feststellen,  welche  Bedeutung  jene  Zellen  des 
Granulationsgewebes  besitzen,  welche  nicht  typische  MARSCHALKo'sche 
Plasmazellen  sind  und  auch  nicht  dem  GefaBbindegewebszellen  angehoren, 
so  erinnere  ich  vor  allem  daran,  daB  man  bei  der  experimentell 
erzeugten  Tuberkulose,  noch  bevor  typische  Plasmazellen 
in  gruBerer  Anzahl  im  Impfungsherd  sich  finden,  bereits 
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Plasmazellenmantel  um  die  vom  Herd  entfernten  GefaBe 
aufzufinden  vermag,  und  da6  das  stromende  Blut  eigen- 
artige  Zellen  und  dazwischen  auch  einzelne  typische 
MARSCHALKO'sche  Plasmazellen  e  nth  alt. 

In  allererster  Linie  interessieren  uns  die  im  stromenden  Blute  vor- 
handenen  Elemente,  die  speziell  bei  kiinstlich  erzeugten  tuberkulosen 
Granulationsgeschwiilsten  in  relativ  groBer  Zahl  vorhanden  sind.  Wie 
verhalten  sich  diese  im  Blute  kreisenden  Elemente?  Zunachst  muB 
hervorgehoben  werden,  daB  die  Zellen  im  Schnittpraparat  ein  etwas 
anderes  Aussehen  darbieten  als  in  den  Blutstrichpraparaten.  Zweitens 
zeigen  sie  sich  bei  Anwendung  verschiedener  Fixierungsmittel  und 
Tinktionen  nicht  vollig  gleich.  Durch  eine  genaue  Untersuchung  lassen 
sich  aber  doch  die  bei  verschiedner  Behandlung  sich  verschieden  prasen- 
tierenden  Elemente  identifizieren. 

Bei  der  Farbung  mit  polychromem  Methylenblau  (Alkoholpraparat) 
sind  die  Kerne  auBerst  intensiv  gefarbt.  Auf  die  multinuklearen  Leuko- 
cyten gehe  ich  nicht  weiter  ein.  Die  Lymphocyten  zeigen  sich  in  vielen 
Fallen  nur  als  sehr  intensiv  gefarbte  kleine  Kerne,  welche  einen  relativ 
dicken  Randsaum  zeigen,  der  noch  tiefer  gefarbt  ist  als  das  Kernimlere. 
Es  handelt  sich  aber  durchaus  nicht  um  kreisrunde  Zellen.  Sie  sind 
rundlich,  aber  nicht  immer  kreisrund.  Vielfach  sind  sie  an  verschiedenen 
Stellen  mehr  oder  weniger  in  ihrer  rundlichen  Form  abgeplattet.  Bei 
andern  erkennt  man  deutlich  den  schwach  gefarbten  Protoplasmaleib. 
Derselbe  ist  bald  nur  angedeutet  und  z.  B.  nur  an  einer  Stelle  am  Kern 
sichtbar,  bald  stellt  er  einen  klar  ausgesprochenen  Saum  dar,  der  voll- 
standig  den  Kern  umgibt.  Auch  dieser  Protoplasmaleib  ist  keineswegs 
immer  kreisrund.  Das  Verhalten  des  Zelleibes  ist  sehr  schwer  zu 
schildern.  Bei  polycliromem  Methylenblau  ist  der  Protoplasmasaum  sehr 
blaB  und  leicht  rtitlich  gefarbt.  An  den  Zellen,  wo  der  Protoplasma- 
saum deutlich  zutage  tritt,  erblickt  man  ungefarbte  und  leicht  rotlich 
tingierte  Stellen ;  letztere  machen  vielfach  einen  kornigen  Eindruck,  ohne 
indes  wirkliche  Granula  zu  sein.  Immerhin  sind  zahlreiche  Lymphocyten- 
kerne  viel  groBer  als  die  gewohnlichen  und  konnen  in  einzelnen  Fallen 
das  Dreifache  der  Grofie  der  kleinen  erreichen.  Die  groBen  mononuk- 
learen  Leukocyten  sind,  wenn  sie  typisch  sind,  leicht  von  den  Lympho- 
cyten zu  unterscheiden.  Dir  Zelleib  ist  viel  blasser  gefarbt  als  derjenige 
der  Lymphocyten,  allein  man  sieht  auch  hier  etwas  starker  gefarbte  und 
gar  nicht  gefarbte  Stellen.  Von  ersteren  gilt  dasselbe,  was  ich  von  den 
starker  gefarbten  Stellen  im  Lymphocytenzelleib  sagte.  Bei  den  mononuk- 
learen  Leukocyten  befindet  sich  haufig  ein  heller  Hof  um  den  Kern, 
so  daB  die  gefarbte  Masse  des  Zelleibs  in  Form  eines  breiten  Randsaumes 
auftritt.  Bei  genauem  Studium  finde  ich  manche  Uber- 
gangsformen  zwischen  den  Lymphocyten  mit  griiBerem 
Protoplasmasaum  und  den  groBen  mononukleiiren  Leuko- 
cyten, so  daB  es  mir  nicht  immer  moglich  war,  scharf  diese 
beiden  Elemente  auseinanderzuhalten.  Differenziert  man 
starker,  so  bleiben  trotzdem  viele  Lymphocytenkerne  so  tief  gefarbt,  daB 
man  einen  genaueren  Einblick  in  die  Struktur  der  Kerne  nicht  erhalt. 
Viele  Kerne  derselben  zeigen  aber  dann  doch  eine  deutliche  Ktimung. 
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In  alien  ist  die  Randzone  des  Kernes  verhaltnismaBig  dick  mid  tiefst 
gefarbt;  haufig  sieht  man  audi  kndtchenformige  Verdickungen  an  der 
tief  gefarbten  Randzone.  Das  etwas  weniger  stark  tingierte  Kerninnere 
enthalt  oft  ein,  manchmal  aber  auch  mehrere  recht  derbe  Knotchen  vora 
gleichen  Farbton  des  Randes.  Viele  der  groBen  Lymphocyten  verhalten 
sich  ebenso.  Bei  einer  verhaltnismaBig  groBen  Anzahl  von  Lymphocyten- 
kernen  sieht  man  bei  guter  Differenzierung  die  bekannte  charakteristische 
iandstandige  Anordnung  der  Chromatinkornchen.  Ebenso  steht  fest,  daB 
/.war  bei  starker  Differenzierung  der  Protoplasmasaum  der  meisten 
Lymphocyten  unsichtbar  wircl;  trotzdem  ist  er  aber  noch  bei  einer  er- 
heblichen  Anzahl,  namentlich  bei  den  groBen  Lymphocyten,  gut  gefarbt. 

Bei  meiner  Methylenblaufarbung  sind  die  Zellen  des  stromenden 
Blutes  etwas  anders.  Die  Kerne  der  kleinen  und  groBen  Lymphocyten 
sind  nur  zu  einem  kleinen  Bruchteil  so  tief  gefarbt,  daB  man  keine 
Struktur  erkennen  kann.  Sie  besitzen  einen  derben  knotigen  Chromatin- 
rand.  In  vielen  Fallen  kann  man  sich  leicht  iiberzeugen,  daB  derselbe 
aus  hintereinander  angeordneten  grofieren  und  kleineren  Chromatin- 
kornchen besteht ,  die  bisweilen  sehr  derb  sind.  Das  von  diesen  Chromatin- 
kornchen umsaumte  Kerninnere  ist  viel  heller  getarbt  und  enthalt 
in  unregelmaBiger  Verteilung  eine  Anzahl  von  groBern  und  kleinern 
Chromatinkornchen,  die  anscheinend  in  einem  dichten  Netzwerk  suspendiert 
sind.  Vielfach  stehen  sie  so  dicht  aneinander  gereiht,  daB  daraus 
stabchenartige  Figuren  resultieren,  welche  in  manchen  Kernen  sich  von 
einem  Rande  zum  andern  spannen ,  so  dafi  der  Kern  in  zwei  Halften  ge- 
teilt  wircl.  Was  die  Zelleiber  betrifft,  so  stimmen,  was  das  Sichtbarsein 
und  ihre  auBere  Form  anlangt,  dieselben  mit  den  mit  polychromom 
Methylenblau  (und  Toluidin)  gefarbten  Zellbildern  vollstandig  uberein, 
Allein  die  Struktur  und  Einzelheiten  derselben  treten  viel  deutlicher 
hervor.  Nach  meiner  Auffassung  muB  man  eine  ganz  blaB  sich  mit 
Methylenblau  farbende,  wahrscheinlich  netzfSrmig  angeordnete  Zelleibs- 
substanz  annehmen.  Tatsachlich  sieht  man  aber  oft  nur  das  Bild ,  das 
ich  schon  obenbei  Schilderung  der  mit  polychromem  Methylenblau  gefarbten 
Praparate  erwahnt  habe.  Es  sind  blaBblau  und  ungefarbte  Stellen.  Die 
blaBblau  gefarbten  Stellen  machen  den  Eindruck  von  blaBblau  gefarbten 
Kornchen,  ohne  jedoch  die  scharfe  Abgrenzung  eines  Kornchens  darzu- 
bieten.  Derartige  Bilder  kann  man  leicht  in  normalen  Organen  fest- 
stellen. 

Wahlt  man  aber  Praparate  aus,  bei  denen  infolge  des  experimen- 
tellen  Eingriffes,  wie  z.  B.  bei  der  Impfung  des  Gehirns  mit  Tuberkel- 
bazillen,  sehr  bald  Plasmazellen  auftreten,  so  sieht  man  eine  Anzahl 
anderer  Lymphocytenformen  im  stromenden  Blute. 

Selbst  bei  den  allerkleinsten  Lymphocytenkernen ,  die  keine  Spur 
von  einem  Protoplasmaleib  erkennen  lassen,  sieht  man  haufig  neben  dem 
Kerne  eine  oder  zwei  oder  selbst  mehrere  bald  starker,  bald  etwas 
schwacher,  in  der  Regel  aber  sehr  stark  gefarbte  wohl  umschriebene 
Kornchen  auftreten.  Meist  liegen  sie  dem  stark  gefarbten  Kernrand 
dicht  an,  aber  man  kann  sich  bestimmt  iiberzeugen,  daB  sie  auBerhalb 
des  Kernes  liegen.  Jene  Lymphocyten ,  welche  einen  deutlichen  Proto- 
plasmasaum liesitzen,  unterscheidon  sich  von  den  im  normalen  Blute  be- 
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findlichen  zum  Teil  dadurcli,  daB  nur  die  gefarbten  Teile  etwas  starker 
hervortreten ,  wodurch  der  kornige  Eindruck,  den  sie  schon  bei  ganz 
blasser  Tinktion  iuacben,  noch  wesentlich  erhoht  wird.  Bei  einem  andern 
Teil  sind  die  gefarbten  Teile  nicht  nur  starker  gefarbt,  sondern  stehen 
aueh  viel  dichter  nebeneinander,  so  daB  ungelarbte  Stellen  nur  sehr 
wenig  oder  auch  gar  nicbt  zutage  treten.  Bei  wieder  andern  treten 
auBerdem  noch  richtige,  auBerst  tief  tingierte,  scbarf  umschriebene  Korn- 
chen  auf,  wie  wir  sie  scbon  bei  den  allerkleinsten  Lymphocyten  wahr- 
nehmen.  Diese  intensiv  gefarbten  Kornchen  finden  sich  bald  nur  ver- 
einzelt,  bald  in  groBerer  Anzahl  und  konnen  in  manchen  Zellen  eine 
solche  Menge  erreichen,  daB  sie  allein  den  Zelleib  zu  bilden  scbeinen. 
Sind  sie  in  groBerer  Anzabl  vorhanden ,  so  liegen  sie  gewohnlich  so 
dicht  nebeneinander,  daB  nicht  mehr  die  einzelnen  Kornchen  zu  unter- 
scheiden  sind. 

Studiert  man  nun  im  einzelnen  das  Verhalten  dieser  Zellen,  so 
kann  man  sich  uberzeugen,  daB  der  Zelleib  haufig  einseitig  entwickelt 
ist;  d.  h.  nicht  der  ganze  Kern  ist  von  einem  Protoplasmasaum  um- 
geben ,  sondern  an  der  einen  Seite  des  Kernes  ist  von  einem  Protoplasma- 
saum iiberhaupt  nichts  zu  sehen,  wahrend  die  gegeniiberliegende  Halfte 
von  einem  Zelleibshalbmond  umgeben  wird.  Die  Entwicklung  soldier 
einseitig  ausgebildeter  Zelleiber  kann  sehr  verschieden  stark  sein.  Ich 
habe  bei  dem  Hinweis  auf  die  Ergebnisse  bei  der  experimentellen  Tuber- 
kulose  von  farblosen  Zellen  gesprochen,  die  ich  weder  als  Leukocyten 
noch  als  groBe  mononukleare  Leukocyten  zu  deuten  vermochte.  Diese 
Elemente  finden  sich  sehr  zahlreich  im  stromenden  Blute,  falls  sich  — 
wie  bei  der  kiinstlichen  Tuberkulose  usw.  —  Plasmazellenmantel  urn 
die  GefaBe  bilden.  Sie  stehen  mit  den  soeben  beschriebenen  Zellen  im 
engsten  Zusammenhang,  d.  h.  man  kann  alle  Ubergange  zwischen  ihnen 
und  den  soeben  geschilderten  Zellen  finden.  Sie  kommen  in  der  GroBe  der 
kleinen  und  groBen  Lymphocyten  zur  Beobachtung.  Allerdings  zeigen  sie 
ein  mehr  helleres,  oft  fast  ungefarbtes  Kerninnere,  in  dem  eines  oder  mehrere 
kleine  starker  gefarbte  Kornchen  sichtbar  sind.  Wo  der  Rand  dieser  Kerne 
iiberhaupt  sichtbar  ist,  scheint  er  aus  hintereinander  aufgereihten  feinsten 
KOrnchen  zu  bestehen;  starkere  knotige  Kornchen,  oder  Bildungen,  die 
an  die  randstandigen  Chromatinkornungen  der  typischen  Plasmazellen  er- 
innern ,  fehlen.  Auch  bei  solchen  Kernen  finden  wir  sehr  haufig  eine 
einseitige  Entwicklung  des  Protoplasmaleibes ,  der  im  allgemeinen  auBerst 
schwach  gefarbt  ist.  Sehr  haufig  besteht  nun  der  Rand  des  Zelleibes 
aus  feinsten,  etwas  dunkel  gefarbten  Kornchen,  die  bald  mehr,  bald 
weniger  dicht  nebeneinander  stehen.  Bei  Elementen,  wo  der  Zelleib 
einseitig  entwickelt  ist,  sehen  wir  trotzdem  oft  die  erwahnte  Rand- 
kornchenlage  dicht  dem  Kernrand  der  einen  Seite  angelagert.  Bei  ein- 
seitiger  Entwicklung  des  Zelleibes  und  bei  guter  Ausbildung  der  Rand- 
kornchenlage  entsteht  ein  heller  Fleck  im  einseitig  entwickelten  Zelleib; 
dabei  sehen  wir  haufig,  daB  wie  die  Randkornchenreihe  den  ein- 
seitig entwickelten  Zelleib  nach  auBen  abschlieBt  und  sich  auf  der  andern 
Seite  dicht  dem  Kernrand  anlegt,  eine  ebensolche  Kornchenreihe  auch  den 
hellen  Fleck  vollstandig  umgrenzt;  oft  findet  sich  neben  dem  groBeren 
hellen  Fleck  noch  ein  kleinerer,  ebenfalls  sehr  oft  von  einem  Kornchen- 
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kranz  umgeben.  Das  Bild  wird  haufig  noch  dadurch  kompliziert,  da6 
neben  den  Randkornchenreihen,  die  tibrigens  nicht  immer  ganz  gleich- 
maBig  ausgebildet  sind  und  haufig  Liicken  zeigen,  ebensolche  Kornchen 
auch  in  den  hellen  Flecken  auftreten,  zum  Teil  sich  auch  an  irgend- 
einer  Stelle  in  groBeren  Mengen  ansammeln.  Dadurch,  daB  der  helle  von 
Randkornchen  umgebene  Fleck  in  der  Mitte  ein  oder  zwei  Kornchen  besitzt, 
tauscht  er  leicht  einen  zweiten  Kern  vor. 

Jene  lymphocytenartigen  Gebilde  mit  einem  einseitig  entwickelten 
Zelleib  mit  helleren  und  dunkler  gefarbten  Kernen  von  der  GrbBe 
kleiner  oder  groBer  Lymphocyten,  deren  einseitig  entwickelter  Zelleib 
so  dicht  mit  stark  gefarbten  Kornchen  ausgefullt  ist,  daB  man  das  ein- 
zelne  Kornchen  nicht  mehr  erkennt,  sind  in  stromendem  Blute  auBerst 
selten.  Zuweilen  sieht  man  aber  unter  solchen  Elementen  auch  Zellen 
mit  einem  Kern,  in  dem  das  Chromatin  in  einzelnen  Klumpen  am  Rande 
angeordnet  ist  und  mit  einer  hellen  Partie  neben  dem  Kern  in  dem  ein- 
seitig entwickelten  Zelleib. 

Tatsachlich  findet  man  also  alle  Ubergange  zwischen 
groBen  und  kleinen  Lymphocyten  zu  typischen  Plasma- 
zellen  im  stromenden  Blute,  wennsichPlasmazellenmantel 
entwickeln,  aber  es  besteht  daruber  nicht  der  geringste 
Zweifel,  daB  typische  M  arsch  ALKO'sche  Plasmazellen  in 
solchen  Fallen  auBerordentlich  selten  beobachtet  werden, 
wahrend  man  alle  iibrigen  For  men,  die  ich  erwahnt  habe, 
in  groBer  Menge  auffindet. 

Betrachtet  man  nun  die  Plasmazellenmantel  der  GefaBe  bei  experi- 
menteller  Tuberkulose  in  den  ersten  Tagen  nach  der  Impfung,  so  kann 
man  sich  leicht  durch  einen  Vergleich  mit  den  spateren  Stadien  iiber- 
zeugen,  daB  die  typischen  MARSCHALKO'schen  Zellen  noch  sehr  selten 
sind,  daB  aber  die  zahlreichen  Zellen  der  GeiaBscheiden  nur  zu  einem 
Bruchteil  denjenigen  des  stromenden  Blutes  vollig  gleichen.  Sie  ahneln 
wohl  den  letzteren,  besitzen  aber  im  allgemeinen  durchschnittlich  einen 
groBeren  Kern  und  einen  viel  massigeren  Zelleib.  Von  letzteren  zu 
den  typischen  P  las  maze  11  en  M  a  rs  c  h  a  l  k  6 '  s  f  in  d  e  n  s  i  c  h  al  1  e 
Ubergange. 

Es  steht  also  fest,  daB  man  in  den  Adventitialscheideninfiltraten  bei 
kunstlich  erzeugter  Tuberkulose  nicht  nur  Lymphocyten  und 
lymphocytenartige  Gebilde,  wie  sie  im  stromenden  Blute 
vorhanden  sind,  sowie  typische  MARSCHALKO'sche  Zellen 
mit  exzentrischem  Radkern  und  hellem  Fleck  im  Zell- 
leib,  sondern  alle  moglichen  andern  Formen  findet,  deren 
gemeinsame  Eigen  schaften  in  einem  tief  gefarbten  rund- 
lichen,  abgepl  atteten,  ovalen  oder  auch  eckigen  groBen 
oder  kleineren  Protoplasmaleib  bestehen,  der  nach  auBen 
sich  immer  leicht  abgrenzen  laBt.  Solange  noch  keine  re- 
gressiven  Erscheinungen  vorhanden  sind,  lassen  sich  alle 
diese  Zellen  leicht  von  den  Elementen  des  wuchernden 
GefaBbindegeweb  sapparates  abgrenzen.  "Wir  unterschei- 
den  dabei  in  Plasmazellenmanteln  neben  den  typischen 
groBen  und  keinen  Lymphocyten  noch  eine  grofie  Anzahl 
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tief  tingierter  Elcmente,  die  keineswegs  alle  Charaktero 
der  typischen  M  A  RS  c  H  A  L  KO  '  s  che  n  Plasmazellen  zeigen. 

Zunachst  betonen  wir  die  Tatsachc,  da6  die  derbcn  randstandig  go- 
legenen  Chromatinkorperchen  des  Kernes  nicht  notwendig  zum  Begrifi" 
der  Plasmazelle  gehoren.  Denn  wir  sehen  haufig  Zellen,  die  alle 
Eigensehaften  der  MARSCHALKo'schen  Zelle  zeigen,  bei  denen  nur  die 
randstandigen  Chromatinkorner  des  Kernes  nicht  in  klarer  Weise  ausge- 
bildet  sind.  Ein  triftiger  Grund,  solche  Zellen  nicht  als  Plasmazellen 
zu  bezeichnen,  liegt  nicht  vor.  Auch  konnen  die  Kerne  bald  heller, 
bald  dunkler  gefarbt  sein ;  ebenso  sehwankt  die  KerngroBe  sehr  erheblich 
[ch  kann  nicht  zugeben,  daB  dieses  Verhalten  der  Kerne  nur  auf  eine 
starkere  oder  geringere  Differenzierung  des  Schnittes  zuriickzufiihren  ist, 
Diese  spielt  sicher  eine  Rolle,  allein  es  ware  zu  weit  gegangen,  wollte 
man  kurzer  Hand  alle  Kerne  ohne  randstandige  Chromatinbrocken  auf 
eine  starkere  Differenzierung  beziehen.  Man  kann  sich  namlich  leicht 
iiberzeugen,  daB  verschieden  intensiv  gefarbte  Plasmazellen  mit  hellem 
und  dunklem  Kern,  mit  chromatinreichen  und  chromatinarmen  Kernen 
dicht  beisammen  liegen. 

Ebensowenig  ist  die  exzentrische  Lage  des  Kernes  ein  notwendiges 
Kriterium  der  Plasmazellen.  Namentlich  bei  den  kleineren  Formen,  ins- 
besondere  bei  den  Formen  mit  sehr  groBen  Kernen,  beobachten  wir  sehr 
haufig  zentral  gelegene  Kerne,  wenn  auch  zugegeben  werden  soil,  daB 
das  Protoplasma  gewohnlioh  auf  einer  Seite  starker  entwickelt  ist  als  auf  der 
andern.  Zweifellos  gehort  zu  dem  Begriff  der  Plasmazelle,  daB  sie  nach 
auBen  wohl  abgegrenzt  ist.  Damit  aber  ist  nicht  gesagt,  daB  sie  immer 
eine  glatte  Kontur  besitzt,  daB  sie  oval  oder  rundlich  sein  muB.  Es 
kommen  alle  nur  erdenklichen  Formen  zur  Beobachtung,  auch  eckige 
Gestalten,  bei  denen  das  eine  oder  andere  Eck  gelegentlich  auch  in 
eine  langere  schmale  Spitze  auslaufen  kann. 

Als  das  wichtigste  Kriterium  der  Plasmazellen  betrachte  ich  das 
Verhalten  des  Zelleibes.  Er  farbt  sich  auBerst  intensiv  mit 
Methylenblau,  und  zwar  sind  es  nicht  scharf  abgegrenzte 
Kornchen,  sondern  eine  brockenartig  auftretende  Sub- 
stanz,  zwischen  der  hellere  Stellen  in  der  Re  gel  wahr- 
zunehmen  sind.  Wo  wir  derartige  Brocken  im  Reliefbilde  zu  sehen 
bekommen,  haben  sie  nie  eine  glatte  Kontur,  sondern  vielfach  diejenige 
einer  Brombeere ;  haufig  zeigt  der  Rand  dieser  Zellen  unregelmaBige  Rauliig- 
keiten.  "Wohl  gibt  es  massenhaft  Brocken  dieser  intensiv  gefarbten 
Substanz ,  welche  sich  anscheinend  homogen  verhalten ;  bei  genauerem 
Zusehen  aber  kann  man  auch  in  den  tief  gefarbten  Partien  hellere  Liicken 
beobachten.  Nicht  immer  sind  diese  intensiv  gelarbten  Substanzen  gleich- 
maBig  im  Zelleib  verteilt;  oft  sind  viele  Stellen  nur  blaBblau  ge- 
farbt und  zeigen  dann  in  der  blaBblau  gefarbten  Masse  belle  ungefarbte 
Stellen,  welche  manchmal  den  Eindruck  von  Vakuolen  machen.  Nicht 
Belten  machen  solche  Stellen  den  Eindruck,  als  ob  mehrere  blaBblaue 
Ringe  dicht  nebeneinander  liegen.  Bei  etwas  starkerer  Farbung  der 
solche  Ringe  bildenden  Substanz  kann  dieselbe  auch  einen  kornigen  Ein- 
druck horvorrufen,  ohne  daB  man  aber  imstande  ist,  darin  kornchen- 
artige  Substanzportionen  scharf  abzugrenzen.    In  manchen  Fallen  ver- 
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halten  sich  die  Plasmazellen  ganz  so  wie  jene  Elemente  im  stromenden 
Blute,  deren  Protoplasma  von  einem  Randkornchenkranz  nach  auBen  ab1- 
geschlossen  ist.  Nur  insofern  unterscheiden  sich  die  in  den  Adventitial- 
scheiden befindlichen  Elemente  von  den  geschilderten,  daB  statt  des 
Randkornchenkranzes  die  geschilderte  tiefblau  gefarbte  Substanz  der 
Plasmazellen  auftritt,  welche  nicht  im  eigentlichen  Sinne  kornig,  aber 
audi  nicht  als  homogen  bezeichnet  werden  darf.  Im  iibrigen  verweise 
ich  auf  die  Beschreibungen  von  MARSCHALKO  und  an  deren,  auf  die  Ele- 
mente mit  fetzig  angeordneter  tiefblau  gefarbter  Substanz,  auf  Plasma- 
zellen, wo  diese  nur  an  einer  Seite  des  Kernes  oder  an  mehreren  Stellen 
des  Zelleibs  unregelmaBig  zusammengeballt  zu  sein  scheint  usw. 

Wenn  wir  auch  die  sich  intensiv  farbende  Substanz  der  Plasma- 
zellen weder  als  eigentlich  kornig,  noch  als  homogen  bezeichnen  konnen, 
so  treten  doch  gelegentlich  auch  einzelne  scharf  umschriebene  Korn- 
chen  zwischen  weniger  stark  gefarbten  Partien  auf. 

Es  ist  ohne  weiteres  zuzugeben,  daB  die  tief  gefarbten  Zelleibs- 
bestandteile  der  wuchernden  GefaBbindegewebselemente  unter  Umstanden 
dasselbe  morphologische  Verhalten  zeigen,  wie  die  intensiv  gefarbten 
Substanzen  der  Plasmazellen.  Da  auch  Plasmazellen  mit  recht  groBen 
Kernen  auftreten  konnen,  so  bcsteht  daruber  kein  Zweifel,  daB  in  einem 
Granulationsgewebe  oder  in  Adventitialscheiden,  wo  massenhafte  Plasma- 
zellen dicht  gedrangt  neben  den  wuchernden  Zellen  des  ButgefaBbinde- 
apparates  vorhanden  sind,  bei  der  einzelnen  Zelle  nicht  iramer  bestimmt 
gesagt  werden  kann,  ob  sie  eine  Plasmazelle  ist  oder  ob  sie  zum 
wuchernden  Bindegewebe  gehort.  Ebensogut  konnte  man  sagen,  daB 
man  auch  Nervenzellen  und  Gliazellen  nicht  unterscheiden  konne,  da 
es  in  einem  Gewebe,  wo  sich  letztere  in  machtiger  Wucherung  befinden, 
durchaus  nicht  bei  jeder  Zelle  gelingt,  sie  sicher  als  Nerven-  oder 
Gliazelle  zu  identifizieren. 

Nach  unserer  Darstellung  bezeichnen  wir  also  alle  jene  Zellen  als 
Plasmaelemente,  welche  im  M  ethylenblaupraparat  nach 
auBen  wohl  abgegrenzt  sind  und  die  b  e  s  ch  r  i  e  b  e  n  e  inten- 
siv gefarbte,  nicht  kornige  und  nicht  homogene  Substanz 
im  Zelleib  zeigen  und  weder  Lymphocyten  oder  lym- 
phocytenahnliche  Zellen,  noch  Mastzellen,  noch  Elemente 
des  wuchernden  GefaBbindegewebsapparates  sind. 

Wagen  wir  alle  Umstande  gegeneinander  ab,  die  fiir  und  gegen 
einen  hamatogenen,  resp.  fiir  oder  gegen  den  histiogenen  Ursprung 
der  Lymphocyten  und  Plasmazellen  sprechen,  so  neigt  sich  die 
Wagschale  entschieden  zugunsten  der  hamatogenen 
Abstain  mung.  Am  nachsten  und  ungezwungensten 
scheint  uns  die  Auffassung,  daB  sich  die  Plasmazellen 
aus  groBen  und  kleinen  Lymphocyten  entwickeln,  die 
unter  pathologischen  Bedingungen  sich  in  groBerer 
Menge  in  dem  Blute  des  erkrankten  Organs  an- 
sammeln,   i  n  die  Adventitialscheiden  ubertreten  und 


380 


sich  dort  zu  richtigen  Plasmazellen  ura  wan  del  11.  Ich 
hatte  aus  unserm  experimentellen  Material  noch  mehr  Einzelheiten 
anfiihren  konnen,  aber  auch  diese  wiirden  sich  nur  im  Rahmen  der 
schon  mitgeteilten  Tatsachen  bewegeh. 

Diejenigen,  welche  fur  die  histiogene  Natur  der  Plasmazellen  und 
jener  Zellen  eintreten,  die  sich  weder  tinktoriell  noch  morphologisch  von 
Lymphocyten  unterscheiden  lassen,  muBten  annehmen,  da8  das  Auftreten 
dieser  Zellen  mit  Wucherungsvorgangen  der  Bindegewebszellen  der 
Pia  und  der  adventitiellen  Scheiden  zusammenfallt.  Tatsachlich 
ist  das  auch  fast  immer  der  Fall.  Allein  wir  sehen  diese  Alteration 
bei  fast  alien  eingreifenden  Operationen.  StoBen  wir  z.  B.  mit  einer 
gluhenden  Nadel  in  die  Hirnrinde,  so  zeigen  sich  schon  nach 
wenigen  Tagen  auch  in  den  GefaBen,  die  vom  Herd  sehr  weit  ent- 
fernt  liegen,  Wucherungsvorgange  an  den  Adventitialzellen  und  den 
Endothelien.  Aber  zu  einer  Bildung  von  Plasmazellenmanteln  kommt 
es  nicht.  Auf  der  andern  Seite  beobachten  wir  nach  Einfiihrung 
von  aseptischer  Tusche  in  den  Subarachnoidalraum  schon  nach 
sechs  Stunden  Plasmazellen,  Lymphocyten  und  Leukocyten  in  der 
Umgebung  der  Gefafie,  und  es  ist  sicher,  daB  die  Zahl  der  groBen 
und  kleinen  Lymphocyten.  zum  Teil  auch  der  groBen  mononuklearen 
Leukocyten  im  stromenden  Blute  der  PialgefaBe  erheblich  ver- 
mehrt  ist. 

Einen  absolut  sicheren  Beweis,  daB  die  Plasmazellen  umge- 
wandelte,  aus  der  Blutbahn  emigrierte,  Lymphocyten  sind,  haben  wir 
allerdings  nicht;  die  Annahme  jedoch,  daB  sie  aus  wuchernden  Binde- 
gewebszellen herzuleiten  sind,  ist  gekiinstelt.  Ferner  konnen  wir 
soviel  sagen,  daB  die  im  Zentralnervensystem  auftretenden  SproBlinge 
des  Gefafibindegewebes,  die  GefaBeudothelien,  die  Fibroblasten,  die 
Gitterzellen  und  mesodermalen  Riesenzellen  nichts  mit  den  Plasma- 
zellen zu  tun  haben;  umgekehrt  haben  wir  nur  untergehende 
Plasmazellen  und  Lymphocyten  gesehen,  niemals  aber  Bilder,  welche 
die  Moglichkeit  einer  Weiterentwicklung  der  Plasmazellen  in  Endo- 
thelien, Fibroblasten,  Gitter-  oder  Riesenzellen  wahrscheinlich  ge- 
macht  haben. 

An  einem  Punkt  sind  aber  unsere  Erfahrungen  angreifbar. 
Man  kann  mit  Recht  sagen,  daB  unsere  histologische  Analyse  des 
pialen  Gewebes  noch  nicht  so  ins  Detail  geht,  daB  die  Moglichkeit 
einer  Entstehung  der  Plasmazellen  aus  den  pialen  Bindegewebs- 
zellen nach  alien  Richtungen  schon  diskutiert  ist.  Ich  bin  der 
letzte,  der  die  Berechtigung  dieses  Einwandes  bestreitet.  Wir 
haben  Grund,    mit  allem   Nachdruck  darauf  hinzuweisen,  daB 
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unsere  histologischen  Kenntnisse  des  pialen  Gewebes  noch  groBe 
Liicken  aufweisen.  Trotzdem  halte  ich  es  nach  meinen  bisherigen 
Erfahrungeft  filr  sehr  unvvahrscheinlicb ,  das  Bindegewebe  der  Pia 
als  die  Brutstatte  der  Plasmazellen  im  Gehirn  anzusehen.  Die  Ver- 
sucbe  mit  Bestreichen  der  weichen  Haute  mit.  Chromsaure,  Jod, 
Krotonol  usw.  sprechen  nicht  zugunsten  der  Auffassung,  daB  die 
Plasmazellen  im  Bindegewebe  der  Pia  ibren  Ursprung  nehmen;  vor 
allem  zeigte  aber  die  Einfiihrung  von  Fremdkorpern  in  den  Sub- 
archnoidalraum ,  daB  die  Plasmazellen  friiber  auftreten  als  die 
Wucherung  des  Bindegewebes. 

Gehen  wir  nun  zur  Paralyse  iiber,  so  finden  wir  auch  hier  in 
den  Adventitialscheiden  dieselben  Plasmazellen  und  Lymphocyten 
und  lymphocytenartigen  Gebilde.  Ohne  Zweifel  bilden  hier  die 
Plasmazellen,  unter  denen  wohl  der  groBte  Teil  hinwieder 
M\RscH.\LK6'sche  Plasmazellen  sind,  weitaus  die  Mehrzahl,  obschon 
zugegeben  werden  soil,  daB  man  gelegentlich  auch  Scheideninfiltrate 
auffindet,  in  denen  die  Lymphocyten  bedeutend  iiberwiegen ;  nament- 
lich  sehen  wir  in  den  Fallen,  wo  sie  vorherrschen,  die  Lymphocyten 
mit  Vorliebe  in  den  Scheiden  sehr  machtiger  GefaBe.  Beziiglich 
der  Morphologie  und  Tinktibilitat  der  menschlichen  Plasmazellen 
brauche  ich  den  bisherigen  Darlegungen  nichts  Wesentliches  hinzu- 
zufiigen.  Beim  Menschen  sind  die  Kriterien  der  Mar- 
scHALKo'schen  Plasmazellen  ebenfalls  nicht  vollstan- 
dig  ausreichend;  auch  hier  ist  der  Begriff  Plasma- 
zellen fur  alle  jene  Gebilde  zu  reservieren,  welche, 
nach  auBen  wohl  abgegrenzt,  eine  sich  mit  waBrigen 
Farbbasenlosungen  (Methylenblau,  polychromes  Methylenblau, 
Chresylviolett,  Toluidin,  Thionin,  Neutralrot  usw.)  stark  far bende 
Zellsubstanz  besitzen,  die  weder  eigentlich  kornig 
noch  auch  homogen  ist,  und  welche  weder  Gitterzellen, 
noch  Fibroblasten,  noch  Endothelzellen,  noch  Lymph  o- 
cy ten  und  lymphocytenartige  Gebilde,  no  ch  Mas  tzellen 
sind.  Unter  diesen  Plasmazellen  begegnet  man  aber 
dem  MARscHALKo'schen  Typus  viel  haufiger  als  beim 
Tie  re. 

Was  ich  von  den  Lymphocyten  im  stromenden  Blute  bei  jenen  ex- 
perimentell  vorbereiteten  Kaninchen  gesagt  habe,  bei  denen  wir  Plasmazellen- 
mantel  um  die  GefaBe  beobachten,  gilt  auch  vom  stromenden  Blute  in 
der  paralytischen  Rinde.  Vielleicht  findet  man  hier  etwas  mehr  schon 
typisch  entwickelte  Plasmazellen.  Auch  begegnet  man  beim  Menschen 
viel  haufiger  typischen  mononuklearen  Leukocyten.  Ich  wage  aber  nicht 
zu  entscheiden ,  in  welcher  Beziehung  sie  zu  den  Plasmazellen  stohen. 
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Noch  schwieriger  ist  ihre  sichere  Abgrenzung  von  jenen  einkernigen  Ge- 
bilden  des  striimenden  Blutes,  welche  deutlicbe  Kcirnungen  besitzen,  die, 
oft  in  Reihen  angeordnet,  den  Rand  des  Zelleibes  bilden  und  kleinere 
und  groBere  helle  Riiume  in  letzterem  umgrenzen.  Kurz,  alle  jene  Zellen, 
die  icb  im  stromenden  Kaninchenblut  zwischen  den  roten  Blutzellen 
beobacbtet  habe,  finden  wir  aucb  in  der  paralytischen  Rinde  und  audi 
bei  den  iibrigen  Krankbeitsprozessen,  bei  denen  sicb  Adventitialscheiden- 
infiltrate  nicht  eitriger  Natur  entwickeln.  Nur  sind  diese  Elemente  vielfacb 
erbeblich  groBer  als  beim  Kanincben.  Aucb  die  Kerne  sind  baufig  erbeblicb 
groBer  als  diejenigen  der  groBen  Lymphocyten.  Einige  Male  babe  ich  aucb 
Plasmazellen  zwischen  zwei  Endothelzellen  in  einer  Venenwand  stecken 
sehen.  Die  einzelnen  Zellen,  welcbe  die  Adventitialscheiden  in  der  paraly- 
tischen Rinde  ausfullen,  sind  lange  nicht  so  leicht  zu  verstehen  als  die  Zellen 
der  frisch  entstandenen  Plasmazellenmantel  der  GefaBe  beim  Tierexperi- 
ment.  Der  Grund  hieifox  ist  aber  leicht  cinzusehen.  Im  paralytischen 
Plasmazellenmantel  der  GefaBe  entwickeln  sicb  an  sehr  vielen  Zellen 
regressive  Erscheinungen ,  wobei  die  Abnahme  der  Farbbarkeit  der  die 
Plasmazellen  charakterisierenden  Substanz  in  erster  Linie  hervorgehoben 
werden  muB;  aucb-  kommen  sehr  haufig  karyolytische  Erscheinungen, 
Abschniirungen  von  Zelleibssubstanz ,  eigenartige  vakuolige  und  blasige 
Degenerationen  usw.  zur  Beobachtung. 

Dr.  RaNKE,  der  in  unserem  Laboratorium  Falle  von  tuberkuliiser 
Meningitis  bearbeitete ,  studierte  speziell  eine  hierbei  immer  auf  tretende 
Zellart,  die  leicht  mit  regressiven  Plasmazellenformen  verwechselt  werden 
kann.  Es  sind  das  ziemlich  grofie,  fast  immer  rundliche, 
gut  nach  auBen  abgegrenzte  Zellen,  die  im  Durch- 
schnitt  den  Umfang  einer  Gitterzelle  haben.  Der  Kern 
derselben  liegt  oft  exzentrisch  und  verhalt  sich  auBer- 
ordentlich  verschieden.  Es  sind  bliischenformige  groBe 
rundliche,  ovale,  eingebuchtete  oder  selbst  gelappte 
Kerne  mit  deutlicher  Kernmembran,  sehr  zartem  Linin- 
netz,  in  das  einzelne  Chromatinkornchen  eingesprengt 
liegen.  Fast  regelmaBig  ist  ein  groBeres  Kernkorperchen 
nachweisbar.  Bei  Fiirbungen  mit  basischen  Anilinfarben 
ffirbt  sich  ein  ziemlich  breiter  Rand  viel  starker  als  die 
zentralen  Partien  des  Zelleibes.  Man  beobachtet  daher 
in  sole  hen  Zellen  stets  einen  hellen  Hof,  derje  nach  der 
Lage  des  Kernes  denselben  ganz  oder  zum  Teil  umgibt. 
Die  feinere  Anordnung  des  Zelleibes  ist  sehr  schwer  zu 
schildern.  Der  zentrale  Teil  besteht  aus  einer  blaB  ge- 
farbten,  anscheinend  homogenen  Substanz;  dieselbeist 
von  zahlreichenkleinsten,  scheinbarungefarbtenStellen 
durchsetzt.  In  jenen  Zellen,  wo  der  blaB  gefarbte  innere 
Hof  sehr  weit  ausgedehnt  ist,  sind  gewohnlich  auch  die 
helleren  Stellen  viel  groBer.  In  solchen  Zellen  hat  die 
Zellsubstanz  ein  entschieden  spongioplastiscb.es  Aus- 
sehen.  Die  Substanz  des  hellen  Hofes  geht  allmahlich 
iiber  in  den  starker  gefarbten  dicken  Randsaum  des  Zell- 
leibes.     Dieser   Randsaum    zeigt    deutliche  netzformige 
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Anordnung.  Wie  mir  scheint,  ist  die  Grundsubstanz  des 
Zelleibes,  wie  sie  rein  ira  liellen  Hof  der  Zelle  zutage 
tritt,  durchsetzt  von  einera  ungemein  feinen,  aber  etwa.fi 
starker  gefarbtenNetzwerk,  welches  kleine  re  und  groBere 
Masehenraume  umgrenzt,  die  von  der  Grundsubstanz  aus- 
gefiillt  sind.  Hier  und  da  befinden  sich  an  den  zusammen- 
stoBenden  Punkten  des  Maschenwerkes  kleine  Verdik- 
kungen  des  Netz werkes.  Ebenso  wie  sich  dieses  Netzwerk 
ganz  allinahlich  gegen  den  zentralen  hellenHofverliert, 
so  verliert  es  sich  auch  gegen  die  Peripherie.  Ebenso 
verliert  sich  die  blaB  gefarbte  Grundsubstanz  nach  der 
Peripherie.  Es  besitzen  also  diese  Zellen  scheinbar  eine 
ziemlich  scharfe  Grenze  nach  auBen  wegen  des  breiten, 
ziemlicTi  dunkel  gefarbten  Saumes;  sieht  man  aber  die 
Rander  genauer  an,  so  ist  es  nicht  immer  leicht,  eine  be- 
stimmte  Grenze  fur  diese  Zellen  anzugeben. 

Ich  brauche  wohl  nicht  eigens  darauf  hinzuweisen,  daB  derartige 
Elemente,  namentlich  wenn  sie  klein  sind  und  einen  auffallend  breiten 
und  relativ  stark  gefarbten  Saum  besitzen,  etwas  an  Plasmazellen  er- 
innern.  Bei  genauerem  Studium  jedoch  wird  man  sie  niemals  mit  solchen 
identifiziern.  Unter  TJmstanden  sehen  sie  auch  Gitterzellen  ahnlich.  Soweit 
ich  heute  die  feinere  Histologic  und  Histopathologic  der  weichen  Haute  ver- 
stehe,  muB  ich  sagen,  daB  sie  nichts  mit  Plasmazellen  und  Lymphocyten  zu  tun 
haben.  Sie  treten  mit  Vorliebe  bei  tuberkulosen  Meningitiden  auf  und  werden 
(lurch  Kernvermehrung  ohne  nachfolgende  Zelleibsteilung  zu  Pviesenzellen. 
Bei  der  Paralyse  spielen  sie,  soweit  ich  meine  Praparate  untersucht  habe, 
keine  Rolle.  In  paralytischen  Meningen  findet  man  sie  nur  vereinzelt. 
Ich  halte  sie  fur  Abkommlinge  der  Belegzellen  der  Pialbalken.  Ich 
wiiBte  keine  Zellart  der  Pia  zu  nennen,  von  welcher  Plasmazellen  und 
Lymphocyten  und  lymphocytenartige  Elemente  abgeleitet  werden  kiinnten. 

Weiterhin  betone  ich,  daB  es  bei  jenen  histopathologischen  Prozessen, 
bei  denen  Plasmazellenmantel  urn  die  GefaBe  auftreten ,  bei  denen  aber 
die  Beteiligung  der  Meningen  sehr  in  den  Hintergrund  tritt,  wie  bei  den 
akuten  und  subakuten  nicht  eitrigen  Myelitis-  und  Encephalitisformen, 
sehr  gekiinstelt  sein  wiirde,  wollte  man  die  Plasmazellen  aus  den  Binde- 
gewebselementen  der  Pia  ableiten. 

Wenn  ich  also  alle  mir  bekannten  Umstande  in 

Erwagung  ziehe,  so  komme  ich  auch  beziiglich  der 
Paralyse  zu  dem  Schlusse,  daB  die  Plasmazellen 
hamatogene  Elemente  sind  und  umgewandelte  Lympho- 
cyten darstellen.  Wenn  wir  bei  der  Paralyse  bei  sehr  starker 
Ausbildung  der  Plasmazellenmantel  auch  regelmaBig  charakteristische 
Plasmazellen  zwischen  den  roten  Blutzellen  beobachten,  so  treten 
sie  doch  gegeniiber  den  iibrigen  einkernigen  Blutelementen  im 
stromenden  Blute  nur  ganz  vereinzelt  auf.  Meine  Meinung  geht 
daher  dahin,  daB  die  Plasmazellen  aus  ausgewanderten 
Lymphocyten  herzuleiten  sind,  die  sich  in  denGefaB- 
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scheiden  zu  richtigen  Plasmazellen  entwickeln.  Fiir 
die  Art  undWeise,  wie  sie  sich  umgestalten,  scheinen 
mirjene  einkernigenElementedes  stromenden  Blutes 
das  Paradigma  zu  sein,  die  sich  stets  dann  finden, 
wenn  Plasmazellen  im  Gewebe  auftreten,  und  die  ich 
oben  beschrieben  habe.  DahingestelltmuB  ich  es 
lasseu,  inwieweit  neben  den  Lymphocyten  auch  groBe 
uninukleare  Leukocyte n  bei  der  Plasmazellenbildunu, 
in  Frage  kommen. 

Die  Frage  nach  der  Funktion  der  Plasmazellen  und  ihrer 
weiteren  Schicksale  vermag  ich  nicht  zu  beantworten.  Ich  will  hier 
nicht  auf  die  bisherigen  experimentellen  Erfahrungen  naher  ein- 
gehen.  Mein  heutiger  Standpunkt  ist  der:  Es  laBt  sich  weder  be- 
weisen,  noch  direkt  leugnen,  daB  die  Plasmazellen  phagocytare 
Eigenschafteu  haben.  Zwar  kann  man  leicht  nachvveisen,  daB  auch 
die  Plasmazellen  Tuschekornchen  aufzunehmen  imstande  sind,  aber 
sie  nehmen  diese  Kornchen  doch  nur  in  sehr  beschranktem  Grade 
auf.  Moglicherweise  ist  aber  die  Aufspeicherung  einer  sich  intensiv 
mit  Farbbasen  tingierenden  Substanz  das  Zeichen  einer  elektiven 
Phagocytose.  Indes  solche  (Jberlegungen  sind  leicht  und  haben  gar 
keinen  Wert,  wenn  man  sie  nicht  beweisen  kann.  Bestimmter  glaube 
ich  die  andere  Frage  beantworten  zu  konnen,  ob  die  Plasmazellen 
sich  zu  fixen.  Bindegewebszellen  umzugestalten  vermogen.  Diese 
Frage  verneine  ich  auf  Grund  meiner  bisherigen  Erfahrungen. 
Im  allgemeinen  zeigen  die  Plasmazellen  eine  groBe 
Neigung  zu  verhaltnismaBig  rasch  eintretenden 
regressiven  Veranderung  en. 

Mit  Vorliebe  sammeln  sich  die  Plasmazellen  urn  die 
groBeren  Venenstamme  an;  an  den  Kapillaren  findet  man  sie  auch, 
allein  sie  bilden  wohl  wegen  der  Enge  der  adventitiellen  Scheiden 
keine  dicken  Mantel.  Es  laBt  sich  ferner  nicht  in  Abrede  stellen, 
daB  auch  um  Arterieu  richtige  Plasmazellenmantel  zu  beobachten 
sind.  Der  Einwand,  daB  Lymphocyten  doch  kaum  aus  Arterieu 
auswandern,  ist  fiir  das  Zentralorgan  nicht  stichhaltig.  Dariiber 
besteht  kein  Zweifel,  daB  Plasmazellen  wanderungsfahige  Elemente 
sind.  Ich  habe  schon  oben  darauf  hingewiesen,  daB  sie  zwar  gewohnlich 
nicht  die  adventitiellen  Scheiden  verlassen,  aber  doch  sieht  man  hin 
und  wieder  einzelne  Plasmazellen,  welche  zwischen  die  ektodermalen 
Bestandteile  einzudringen  imstande  sind.  Wenn  aber  die  Plasma- 
zellen wanderungsfahige  Elemente  sind,  so  konnen  sie  sowohl  aus 
den  Kapillaren  als  auch  aus  diinnwandigen  Venen  in  die  Lymph- 
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scheiden  treten  unci  sich  im  LymphgefaBsystem  an  beliebigen  Stellen 
anhaufen.  Freilich  stoBen  wir  hier  auf  eine  grofie  Liicke  in  unseren 
Kenntnissen.  Ich  muB  nach  meinen  bisherigen  Erfahrungen  an- 
nehmen,  daB  sowohl  die  Kapillaren,  wie  die  Arterien  und  Venen, 
Lymphscheiden  besitzen.  Wenn  aber  das  der  Fall  ist,  so  frage  ich : 
Wie  strorat  die  Lymphe  in  den  arteriellen  Scheiden?  Diese  eine 
Frage  zeigt  die  Unsicherheit  unserer  Kenntnisse  iiber  das  Verhalten 
der  Lymphbahnen. 

Gegen  die  hamate-gene  Herkunft  der  Plasmazellen  ist  auch 
noch  geltend  gemacht  worden,  daB  die  Lymphocyten  nicht  emi- 
grationsfahige  Zellen  sind.  Es  haben  sich  aber  gegen  diese  Auf- 
fassung  Maximow,  Almkvist,  Wolf,  Hirschfeld  und  Neumann  aus- 
gesprochen.  Auch  ich  muB  mich  auf  Grund  meiner 
Experimente  dahin  bestimmt  aussprechen,  daB  auch 
die  Lymphocyten  emigrationsfahige  Elemente  sind. 
Ich  kann  nur  immer  wiederholen,  was  ich  schon  oft  gesagt  habe, 
daB  unter  normalen  Verhaltnissen  die  adventitielle  Scheide  keine 
resp.  nur  auBerst  sporadisch  und  auch  dann  nur  ganz  vereinzelte 
zellige  Elemente  enthalt.  Wenn  wir  bei  aseptischen  Eingriffen 
schon  sehr  bald  nach  dem  Eingriff  eine  Auswanderung  von  multinuk- 
learen  Leukocyten  auftreten  sehen,  sind  ihnen  stets  auch  einzelne 
Lymphocyten  beigemengt.  Sie  sind  bei  weitem  nicht  in  dem  Grade 
emigrationsfahig  wie  die  multinuklearen  Leukocyten,  aber  niemand, 
der  sich  mit  system atischen  experimentellen  Untersuchungen  be- 
schaftigt  hat,  kann  ihre  Emigrationsfahigkeit  in  Abrede  stellen. 

Es  gibt  keine  Paralyse,  bei  der  wir  nicht  gelegentlich 
in  den  Adventitialscheiden  auch  einzelne  Mastzellen  be- 
obachten.  Ich  kann  nur  die  Angabe  von  Almkvist  bestatigen,  daB 
die  Farbung  der  Kbrnung  derselben  bei  Anwendung  wirklich  reinen 
Methylenblaus,  wie  es  mein  Seifenmethylenblau  ist,  anders  ausfallt 
als  bei  Anwendung  von  polychromem  Methylenblau,  Toluidin,  Thionin, 
Chresylviolett  usw.  Wahrend  die  Mastzellenkornung  beim  poly- 
chromen  Methylenblau,  Toluidinblau  usw.  immer  mehr  oder  weniger 
deutlich  rotlich  ist,  wird  sie  bei  Anwendung  reinen  Methylenblaus 
metachromatisch  tief  schwarzblau.  Im  allgemeinen  spielen  sie  bei 
der  Paralyse  keine  besondere  Rolle.  Es  ist  nicht  zu  be- 
zweifeln,  daB  typische  Mastzellen  bei  der  Paralyse 
auch  im  stromenden  Blute  aufgefunden  werden.  Es  ist 
wohl  sicher,  daB  die  RANHEu'schen  Clasmatocyten  den  EiiRLicH'schen 
Mastzellen1)  entsprechen.    Wenn  es  auch  richtig  ist,  daB  sich  Mast- 

!)  Was  Maximow  unter  Clasmatocyten  versteht,  weiB  ich  nicht. 
Histologlsche  und  histopathologlsche  Arbeiten.    1.  Band.  25 
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zellen  einzeln  im  stromenden  Blute  nachweisen  lassen  (in  Fallen, 
wo  sich  Plasrnazellenmantel  finden),  so  miissen  wir  doch  immerhin 
audi  die  Moglichkeit  erwagen,  ob  sich  unter  Umstanden  nicht  auch 
Mastzellen  aus  Adventitialzellen  zu  bilden  imstande  sind.  Da  diese 
Frage  fiir  den  histopathologischen  ProzeB  der  Paralyse  von  unter- 
geordneter  Bedeutung  ist,  so  will  ich  hier  auf  Einzelheiten  nicht 
eingehen.  Nur  soviel  mochte  ich  hier  sagen,  da8  wir  bei  einer 
ganzen  Reihe  von  histopathologischen  Rindenprozessen,  bei  denen 
wir  Lymphocyten  und  Plasmazellen  vollig  in  den  Adventitialscheiden 
vermissen,  z.  B.  bei  gewissen  Formen  der  senilen  Demenz  oder  bei 
einzelnen  nicht  entziindlichen  (nicht  gummosen)  Formen  der  Hirn- 
lues,  doch  einzelne  typische  Mastzellen  in  den  adventitiellen  Scheiden 
auftreten  sehen. 

Zu  der  Frage,  ob  unter  den  Adventitialscheidenzellen  sich  auch 
richtige  Gitterzellen  befinden ,  wage  ich  heute  noch  nicht  in  be- 
stimmter  Weise  Stellung  zu  nehmen. 

Ich  komme  somit  zu  dem  SchluB,  daB  in  den  Adventitial- 
scheiden bei  der  Paralyse  neben  einzelnen  Mast- 
zellen, vielleicht  auch  neben  einzelnen  Gitterzellen, 
vorzugs weise  Lymphocyten,  lymphocytenartige  Ele- 
mente  (Obergangs formen,  wie  sie  sich  auch  im  stro- 
menden Blute  finden)  und  Plasmazellen  enthalten 
s  i  n  d. 

Ich  habe  den  Begriff  der  Plasmazelle  etwas  weiter  gefaBt  als 
Marschalko.  Trotzdem  halte  ich  es  nicht  fur  iiberfliissig,  no  ch- 
in als  auf  die  groBe  Wichtigkeit  der  M  a  r  s  c  h  a  l  k  o1  s  c  h  e n 
morphologischen  Definition  der  Plasmazellen  hinzu- 
weisen.  Namentlich  kann  ich  dem  Anfanger  gar  nicht  warm 
genug  empfehlen ,  bei  der  Bestimmung  der  Plasmazellen  sich  zu- 
nachst  an  die  Marscii \i,Ko'sche  Definition  zu  halten.  Dieser  Urn- 
stand  wird  ihn  am  sichersten  vor  groben  Verwechslungen  schiitzen. 
Dieser  praktische  Ratschlag  ist  auch  theoretisch  insofern  zu  recht- 
fertigen,  als  die  weitaus  groBte  Mehrzahl  der  Scheiden- 
infiltratzellen  bei  der  Paralyse  aus  Mars c h a l k 6' s c h e n 
Plasmazellen  und  aus  Lymphocyten  bestehen. 

Die  bei  der  Paralyse  zu  beobachtenden  Elemente  in 
den  Adventitialscheiden,  die  Lymphocyten,  lymphocyten- 
artigen  Zellen  und  die  Plasmazellen  sind,  wie  ich  uberzeugt  bin, 
ausschlieBlich  hamatogener  Abkunft. 

Bezeichnet  man  als  entziindliche  Veranderungen  ausschlieBlich 
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jene  Vorgange,  bei  denen  man  eine  Schadigung  der  nervos 
funktionierenden  Gewebsbestandteile,  Wucherungs- 
vorgange  an  den   nicht  nervosen  Zellen   und  gleich- 
zeitig  eine  Beteiligung  des  Gefafisy stem s  an  dem  krank- 
haften  Prozefi  im  Sinne  von  Exsudatbildung  nachzuweisen 
imstande  ist,  so  unterliegt  es  keinem  Zweifel,  dafi  die  progres- 
sive Paralyse  zu  den  entziindlichenProzessen  gerechnet 
werden  mufi.    Niemand  wird  den  entziindlichen  Charakter  der  Ge- 
websveranderungen  in  der  unmittelbaren  Umgebung  einer  tuber- 
kulosen  Granulationsgeschwulst  oder  eines  Hirnabszesses  abstreiten. 
Das  Blut-  und  Lymphgefafisystem  im  paralytischen  Prozefi  verhalt 
sich  in  jeglicher  Hinsicht  ebenso;  der  Unterschied  besteht  lediglich 
darin,  dafi  wir  bei  der  Paralyse  und  in  der  unmittelbaren  Um- 
gebung von  tuberkulosen  Granulationsgeschwiilsten   ein  Lympho- 
cytenadventitialscheideninfiltrat  beobachten ,   in  dem   die  weitaus 
grofite  Mehrzahl  der  Zellen  Plasmazellen  sind,  wahrencl  das  Ad- 
ventitialscheideninfiltrat  in  der  unmittelbaren  Umgebung  von  Hirn- 
abszessen  vorzugsweise  aus  Leukocyten  besteht.    Der  Umstand,  dafi 
die  Lymphocyten  gewohnlich  iiberhaupt  nicht,  die  Leukocyten  nur 
unter  ganz  bestimmten  Bedingungen  ins  ektodermale  Parenchym 
eintreten,  ist  dem  Zentralnervensystem  eigenartig.    Wir  vermogen 
experimentell  in  der  verschiedensten  Weise  entziindliche  Verande- 
rungen  herbeizufiihren :  stets  verhalt  sich  das  zentrale  Gewebe  gleich. 
artig;  entweder  treten  richtige  Abszesse  auf,  in  deren  Umgebung 
die  Adventitialscheiden  mit  Leukocyten  infiltriert  sind,  oder  wir 
beobachten  Lymphocyteninfiltrate ,  in  denen  die  Plasmazellen  die 
weitaus  grofite  Anzahl  darstellen,  wenn  sie  nicht  —  wie  das  zuweilen 
auch  vorkommt  —  die  alleinigen  Elemente  des  Exsudates  sind.  Ich 
brauche  wohl  nicht  eigens  zu  betonen,  dafi  in  alien  derartigen  ent- 
ziindlichen Geweben  auch  die  Schadigung  des  nervosen  Parenchyms 
und  die  Wucherung  des  ektodermalen  nicht  nervosen  Gewebes  nach- 
weisbar  ist. 

Daman  nun  bei  alien  Paralysefallen  die  Plasmazelleninfiltrate 
bei  geeigneter  Methodik  ebenso  leicht  wie  sicher  festzustellen  im- 
stande ist,  und  da  differential- diagnostisch  nur  in  Frage  kommen 

1.  die  von  den  Meningen  aus  auf  das  zentrale  Gewebe  fortgeleiteten 
Kntziindungen,  speziell  tuberkuloser  und  syphilitischer  Art,  und 

2.  die  akuten  und  subakuten  Formen  der  nicht  eitrigen  Encephalitis 
und  Myelitis,  so  hielt  ich  mich  zu  der  Behauptung  berechtigt,  dafi 
sich  eineGruppe  von  Psychosen  zuverlassig  aufGrund 
des  histopathologischen  Befu  ndes  von  alien  iibrigen 
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Psychosen  abtrennen  lafit,  und  daB  zu  dieser  Gruppe 
alle  Falle  von  Paralyse  ohne  Ausnahme  gehbren. 

Ich  fiihrte  des  weiteren  aus,  daB  dieses  Infiltrat  durchaus  nicht 
charakteristisch  fur  den  KrankheitsprozeB  der  Paralyse  sei;  es  sei 
nur  charakteristisch  fiir  den  entziindlichen  Charakter  des  Pro- 
zesses,  der  der  Paralyse  zugrunde  liegt.  Die  Paralyse  sei  also 
als  eine  chronische  Entziindung  zu  charakterisieren.  Dagegen  miisse 
man  noch  die  Frage  unbeantwortet  lassen,  ob  alle  zur  chronischen 
Entziindung  gehorigen  Falle  eine  Kranheitseinheit  darstellen.  Da 
in  unseren  Irrenanstalten  die  Differentialdiagnose  zwischen  den 
akuten  und  subakuten  Encephalitisformen  praktisch  nur  auBerst 
selten  in  Frage  kommt  und  die  sogenannte  gummose  Form  der 
Meningoencephalitis  sowie  die  tuberkulose  Meningoencephalitis  einen 
von  der  chronischen  Entziindung  der  Paralytiker  zu  unterscheidenden 
Befund  darbietet,  und  da  anderseits  sich  die  akuten  und  subakuten 
Encephalitisformen  in  der  Eegel  klinisch  von  der  Paralyse  unter- 
scheiden ,  so  vermbge  audi  der  in  der  mikrosko  pise  hen 
Untersuchung  des  kranken  Nervengewebes  ungeiibte 
Irrenarzt  unter  Beriicksichtigung  dieser  Verhaltnisse  die  Zu- 
gehorigkeit  eines  Falles  zur  chronischen  Entziindung 
an  der  Hand  geeigneter  Praparate,  welche  die  hierfiir  charakteri- 
stischen  Plasmazelleninfiltrate  gut  zur  Darstellung  bringen,  sicher 
und  ohne  Schwierigkeiten  zu  erkennen. 

1m  Hinblick  auf  diese  Ausfiihrungen  wird  der  Leser  vor  allem 
die  Frage  aufwerfen:  Wie  ist  es  mbglich,  daB  ein  geiibter 
Beobachter  einmal  mit  aller  Bestimmtheit  leugnet, 
daB  die  Paralyse  ein  entziindlicherProzeB  ist,  obwohl 
der  entziindliche  Charakter  von  den  angesehensten 
Auto  re  n  genugsam  betont  w  or  den  war,  und  daB  ander- 
seits derselbe  Beobachter  nach  einigen  Jahren  nicht 
nur  fiir  den  entziindlichen  Charakter  der  Paralyse 
eintritt,  sondern  denselben  sogar  fiirsoiiberaus  deut- 
lich  ausgesprochen  ansieht,  daB  audi  der  in  mikro- 
skopischen  Untersuchungen  Ungeiibte  die  histopatho- 
logisc he  Diagnose  der  Zugehorigkeit  eines  Falles  zur 
chronischen  Entziindung,  d.h.  in  den  meisten  psychia- 
trischen  Fallen  zur  Paralyse  sicher  und  leicht  zu 
s  tell  en  vermag?  Die  weiteren  sich  ebenfalls  dem  Leser  auf- 
drangenden  Fragestellungen  werden  folgendermaBen  lauten:  Worin 
besteht  der  Beweis,  daB  in  alien  Fallen  von  Paralyse 
ein   entziindliches   Adventitialscheideninfiltrat  vor- 
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h a n d e ii  seinmufs?  Endlich  drittens :  Besteht  die  Aussicht, 
da 6  man  die  zur  Gruppe  der  entziindlichen  Prozesse 
gehorigen  Falle,  nicht  nur  die  akuten  und  subakuten, 
sondern  auch  die  chronischen  Falle  audi  ohne  Kenntnis 
der  klinischen  Diagnose  auf  Grund  des  histopatholo - 
gischen  Befundes  allein  sicher  aus einanderzuhal ten 
vermogen  wird? 

Die  Antwort  auf  die  erste  Frage  fallt  nicht  schwer.  Selbst- 
verstandlich  darf  man  sich  hierbei  nicht  an  die  Endsilbe  „itis"  der 
verschiedenen  Bezeichnungen  fiir  Paralyse  klammern.  Ich  personlich 
mochte  am  liebsten  dem  Vorschlage  Thoma's  mich  anschlieBen  und 
den  Entziindungsbegriff  iiberhaupt  fallen  lassen;  doch  das  ist  eine 
Frage  fiir  sich.  Geht  man  aber  von  der  hier  gegebenen  Definition 
der  entziindlichen  Prozesse  aus  und  verlangt  unter  alien  Umstanden 
den  Nachweis  zellenhaltiger  Exsudate,  so  sind  allerdings  die  Schwie- 
rigkeiten  noch  keineswegs  beseitigt,  aber  es  ist  wenigstens  eine 
gegenseitige  Verstandigung  moglich. 

Wer  die  Literatur  der  Paralyse  kennt,  weiB,  daB  von  jehcr 
auf  die  Kernvermehrungen  im  Gefafiapparate  aufmerksam  gemacht 
wurde.  Beriicksichtigt  man  aber,  wie  diirftig  noch  heute  unsere 
Kenntnisse  vom  Bau  der  Blut-  und  LymphgefaBe  sind,  dafi  ferner 
das  Studium  der  feineren  histologischen  Verhaltnisse  der  im  Blut- 
strom  kreisenden  Zellen  noch  verhaltnismaBig  juugen  Datums  ist, 
so  kann  man  sich  nicht  wundern,  daB  man  mit  den  Angaben  iiber 
,, Kernvermehrungen"  in  der  GefaBadventitia,  iiber  „kleinzellige" 
oder  „rundzellige"  Infiltrate,  iiber  ,,Exsudatzellen"  usw.  nicht  viel 
anfangen  konnte.  Es  ist  erst  eine  Forderung  der  letzten 
Jahre,  uns  ausnahmslos  iiber  jede  einzelne  der  beobachteten 
Zellen  klare  Rechenschaft  zu  geben,  sei  es,  daB  man  jede  einzelne 
Zelle  als  ein  bestimmtes  wohl  charakterisiertes  Element  in  einem 
genau  bekannten  physiologischen  oder  pathologischen  Zustande  sicher 
identifiziert,  sei  es,  daB  wir  uns  wenigstens  der  Grtinde  bewuBt 
werden,  warum  wir  die  einzelnen  Zellen  iiberhaupt  nicht  oder  nicht 
sicher  in  dem  genannten  Sinne  zu  erkennen  imstande  sind.  Die 
Entwicklung  der  pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems  er- 
klart  vollstandig  die  Tatsache,  daB  man  trotz  der  zweifellos  nach- 
gewiesenen  Kernvermehrungen  im  Gefafiapparat  dieselben  nicht  ein- 
deutig  aufzufassen  verstand.  Als  ich  darlegte,  daB  die  paralytische 
Rindenerkrankung  weder  als  ein  entziindlicher  Vorgang  noch  iiber- 
haupt als  die  Folge  einer  Gefafierkrankung  aufgefafit  werden  konne, 
Bowie  daB  es  eine  Sache  fur  sich  sei,  daB  in  fast  alien  paralytisch 
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erkrankten  Rinden  leichtere  ocler  schwerere  GefaBerkrankungen  ge- 
funden  werden,  stand  ich  unter  dem  EinfiuB  der  Lehre,  daB  das 
entziindliche  Exsudat  durch  Leukocyten  gekennzeichnet  sei.  Vor 
allem  aber  wirft  das  Abhangigkeitsverhaltnis  zwischen  der  klinisclien 
Diagnose  und  der  pathologisch  -  anatomischen  Untersuchung  ein 
vblliges  Licht  auf  die  heute  kaum  mehr  verstandliche  Behauptung, 
daB  zwar  in  fast  alien  Fallen  von  Paralyse  leichtere  oder  schwerere 
GefaBerkrankungen  beobachtet  werden  konnen,  daB  aber  dieselben 
mit  ihren  oft  kolossalen  Kernwucherungen  nicht  zum  Wesen  des 
paralytischen  Prozesses  gehoren,  sondern  eine  Sache  fiir  sich  seien, 
wie  z.  B.  die  arteriosklerotischen  Veranderungen  im  Anfangsteil  der 
Aorta.    Es  mag  sein,  daB  wir  besonders  oft  die  Fehldiagnose  Para- 
lyse gestellt  haben;  heute  besteht  nicht  der  geringste  Zweifel  dariiber, 
daB  meine  Angabe  sich  auf  Fa  lie  stiitzte,  die  keine 
Paralysen  Avar  en,  und  die  wir  heute  audi  nicht  mehr 
klinisch  als  sichere  Paralysen  auffassen  wiirden.  Aller- 
dings   war  ich  im  Jahre   1896    noch  der  festen  Oberzeugung, 
daB   zur  Feststellung  der  Paralyse  die  Kenntnis  der  klinischen 
Diagnose  nicht  notig  sei.    Dieser  verhangnisvolle  Irrtum  erklart 
sich  daraus,  daB  ich  tatsachlich  bei  einer  groBen  Anzahl  von  Fallen 
ohne  Kenntnis  der  klinischen  Diagnose  die  Paralyse  aus  dem  anato- 
mischen Befund  richtig  festzustellen  vermocht  hatte.  Derartige  Be- 
statigungen  der  klinischen  Diagnose  beruhten  aber,  wie  ich  freilich 
erst  viel  spater  eingesehen  habe,  nicht  auf  einer  klaren  Einsicht 
in  die  histopathologischen  Merkmale  der  Paralyse,  sondern  waren 
einfach  Sache  der  Routine,  die  sich  ein  Beobachter  leicht  erwerben 
kann,  wenn  er  eine  groBe  Anzahl  von  klinisch  einwandfreien  Para- 
lysen untersucht  hat,  die  ein  auBerordentlich  charakteristisches 
anatomisches  Gesamtbild  darbieten.    Also  nur  der  Eindruck  des 
uberaus  charakteristischen  mikroskopischen  Gesamtbildes,  nicht  aber 
die  damals  von  mir  angegebenen  histopathologischen  Merkmale  er- 
moglichten  mir  in  vielen  Fallen  auch  ohne  Kenntnis  der  klinischen 
Diagnose  die  Feststellung  der  Paralyse;  vor  allem  aber  fehlte  mir 
die  Erkenntnis,  daB  ich  Fa,  lie,  die  jenen  Eindruck  nicht 
auf  mich  machten,  nur  deshalb  zur  Paralyse  rechnete, 
weil  sie  klinisch  als  Paralysen  diagn o stizier t  worden 
waren,  und  weil  ich  dann,  aber  erst  dann,  uberzeugt  war,  auch 
die  vermeintlichen  histopathologischen  Merkmale  aufgefunden 
zu  haben.    In  der  zwei  Jahre  spater  erfolgten  Mitteilung  war  ich 
schon  viel  vorsichtiger  und  kritischer  geworden.   Ich  betonte  damals, 
daB  das  Wesen  des  paralytischen  Prozesses  nicht  bekannt  sei,  und 
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da6  deshalb  die  anatomische  Diagnose  nur  auf  Grund  rein  empi- 
rischer  Anhaltspunkte,  d.  h.  unter  Beriicksichtigung  der  klinischen 
Diagnose,  gestellt  werden  konne. 

Diese  Erfahrungen  sind  von  allgemeinerem  Interesse.  Sie  zeigen 
wie  iiberaus  abhangig  der  pathologische  Anatom  des 
Zentralnervensystems  von  der  klinischen  Forschung 
ist.  Bei  dem  gegenwartigen  Stande  unserer  histopathologischen 
Kenntnisse  ist  ein  wirklicher  Fortschritt  nur  Hand  in 
HandinitdenFortschritteninderklinisckenForschung 
denkbar.  Die  Wichtigkeit  des  Bestrebens,  nur  tatsachlich 
gleichartige  Falle  klinisch  zu  vereinigen,  ergibt  sich 
unzweideutig  aus  der  Darstellung  meiner  Erfahrungen  bei  der  Paralyse. 

Die  Antwort  auf  die  zweite  Frage  hangt  rait  unseren  bis- 
herigen  Auseinandersetzungen  innig  zusammen.  Bei  alien  Paralysen, 
deren  klinische  Diagnose  zweifellos  sicher  war,  wurden  bis  jetzt  die 
zelligen  Adventitialscheideninh'ltrate  nachgewiesen.  Es  ist  mir  kein 
Fall  bekannt,  der  klinisch  als  eine  durchaus  einwandfreie  Paralyse 
angesehen  worden  war,  und  der  nicht  die  zelligen  Adventitial- 
scheideninfiltrate  dargeboten  hatte.  Mit  dieser  Feststellung  ist  aber 
unsere  Frage,  ob  bei  j  e der  Paralyse  dieser  Befund  zutreffen  muB, 
noch  nicht  erledigt.  Nach  meinen  bisherigen  Erfahrungen  konnen 
hier  nur  Paralysen  im  allerersten  Beginn  der  Erkrankung  in 
Frage  kommen,  zweitens  wissen  wir,  daB  bei  sehr  alten  Fallen  die 
Zahl  der  Plasmazellen  in  den  Adventitialscheiden  sehr  betrachtlich 
abzunehmen  pflegt.  Endlich  ware  drittens  noch  daran  zu  erinnern, 
daB  die  Plasmazelleninfiltrate  keineswegs  gleichmaBig  iiber  die 
ganze  Rinde  ausgestreut  sind.  Sie  sind  in  der  Regel  ira  Stirnhirn  am 
meisten  ausgesprochen,  wahrend  sie  auffallenderweise  in  der  vorderen 
Zentralwindung  und  im  Parazentrallappchen  gewohnlich  verhaltnis- 
maBig  wenig  entwickelt  sind.  Anderseits  finden  wir  aber  auch 
Paralysen,  in  denen  die  Plasmazelleninfiltrate  besonders  im  Scheitel- 
lappen  und  Schlafenlappen  ausgepragt  sind.  In  einzelnen  Fallen 
sind  die  Zelleninfiltrate  vorziiglich  im  Hinterhauptslappen  entwickelt. 
Das  Verhalten  der  Plasmazelleninfiltrate  in  andern  Gebieten  als  in 
der  Rinde  habe  ich  noch  nicht  eingehend  studiert;  ich  kann  nur 
sagen,  daB  man  solche  Infiltrate  unter  Umstanden  auch  in  den  groBen 
Ganglien,  im  Mittel-  und  Nachhirn  auffinden  kann.  DasStudium 
der  regionaren  Ve  rteilung  der  Plasmazelleninfiltrate 
in  der  paraly tischen  Rinde  und  den  anderen  Gebieten  der 
Zentralorgane  wird  eine  wichtige  Aufgabe  der  Forschung 
der  nachsten  Zukunft  sein.    Wenn  man  also  im  einzelnen 
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Schnitte  keine  Plasmazelleninfiltrate  auffindet,  so  ist  man  nicht  ohne 
weiteres  berechtigt,  das  Vorhandensein  einer  Paralyse  in  Abrede  zu 
stellen.   Hieraus  ergibt  sich  von  selbst  diepraktischeNutzanweudung. 

Was  nun  die  Falle  von  Paralyse  im  allerersten  Stadium 
betrifft,  so  fehlt  mir  hieriiber  jede  eigene  Erfahrung.  Es  ware  hier 
die  Frage  aufzuwerfen,  ob  nicht  auch  schon  im  allerersten  Beginn 
der  Paralyse  Plasmazelleninfiltrate  sich  entwickeln.  Inwieweit  man 
im  Zentralorgan  uberhaupt  von  entziindlichen  zellenlosen  Ex- 
sudaten  sprechen  kann,  wissen  wir  noch  nicht.  Zu  den  haufigsten  Hirn- 
befunden  gehort  ohne  Frage  das  Odem.  Ein  exakter,  unzweideutiger 
mikroskopischer  Nachweis  desselben  ist  aber  zurzeit  noch  unmoglich. 

Nach  der  derzeitigen  Erfahrung  ist  also  die  zweite  Frage  dahin 
zu  beantworten,  daB  mit  Ausnahme  der  allerersten  Stadien  der 
Paralyse,  iiber  deren  anatomisches  Verhalten  wir  noch  nichts  wissen, 
und  unter  Beriicksichtigung  der  groBen  Differenzen  in  der  regio- 
naren  Ausbreitung  der  Plasmazelleninfiltrate  das  entzundliche 
A  d ven  ti  ti  alscheide  n  i nfi  1  trat  unter  alien  Umstanden 
nachgewiesen  werden  muB,  wenn  man  die  Diagnose  der 
Paralyse  aufGrund  des  anatomischen  Befundes  stellen 
will.  Beriicksichtigt  man  das  ausnahmslose  Vorhandensein 
dieser  Infiltrate  in  alien  klinisch  zweifellosen  Paralysen  und 
die  Tatsache,  daB  die  histopathologischen  Vorgange  mit  Entwick- 
lung  von  Plasmazelleninfiltraten  sich  scharf  von  alien  Prozessen 
unterscheiden  lassen ,  in  denen  die  entziindlichen  Infiltrate  fehlen, 
so  dUrfte  die  Behauptung  wohl  berechtigt  sein,  daB,  moglicher  Weise 
abgesehen  von  dem  allerersten  Beginn  des  paralytischen  Prozesses, 
das  Fehlen  von  Plasmazelleninfiltraten  in  einer  Rinde 
das  Vorhandensein  des  paralytischen  Prozesses  aus- 
schlieBt.  Umgekehrt  aber  ist  die  Feststellung  des 
Plasmazelleninfilt rates  an  sich  noch  lange  kein  Be- 
weis  dafiir,  daB  eine  Paralyse  vorliegt. 

Damit  gelangen  wir  zur  Beantwortung  der  dritten  Frage:  Be- 
steht  die  Aussicht,  daB  man  die  zur  Gruppe  der  entziind- 
lichen Prozesse  gehorigen  Falle  auch  ohne  Kenntnis 
der  klinischen  Diagnose  allein  auf  Grund  des  histo- 
pathologischen Befundes  sicher  auseinanderzuhalten 
imstande  sein  wird? 

Zunachst  will  ich  hier  an  die  Mitteilung  von  Havet1)  und 


*)  Des  lesions  vasculaires  du  cerveau  dans  la  paralysie  generale.     Bull,  de 
l'acad.  royale  de  medecine  de  Belgicjue  1902, 
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Mahaim1)  ankniipfen.  Mahaim  erklarte,  daB  eine  „infiltration  de  la 
gaine  lymphatique  pe*rivasculaire"  in  keinem  seiner  Falle  von 
Paralyse  gefehlt  habe-,  es  handle  sich  um  eine  Infiltration  von 
Lymphocyten.  Dieselbe  Lasion  finde  man  aber  auch  in  Fallen  von 
diffuser  Hirnlues;  es  sei  unmoglich,  die  diffuse  Hirnlues  von  der 
Paralyse  auf  Grund  des  mikroskopischen  Befundes  zu  unterscheiden. 
Havet  betonte  im  Gegensatz  zu  Mahaim  das  Auftreten  von  Plasma- 
zellen-(MAR.sciiALKo)infiltraten  bei  der  Paralyse  und  zweitens  den 
Umstand,  daB  dieselben  Adventitialscheideninfiltrate  auch  bei 
andern  Geisteskrankheiten  als  bei  Paralyse  und  bei  den  psychoses 
syphilitiques"  sich  finden.  Diesen  Anschauungen  gegeniiber  erklarte 
wieder  Mahaim,  daB  die  von  Havet  aufgefiihrten  Falle  von  nicht 
paralytischen  und  nicht  luetischen  Geisteskranken ,  bei  denen  er 
dieselben  Adventitialscheideninfiltrate  auffand ,  w  i  e  bei  den 
Paralytikern,  noch  nicht  beweisen,  daB  die  betreffenden 
Kranken  nicht  doch  paralytisch  gewesen  sind  oder  die  Lues  zu 
irgendeiner  Zeit  erworben  haben.  Er  sagte:  j^estime  qu'avant 
de  clore  la  discussion,  il  est  devenu  necessaire  de  publier  in 
extenso  les  histoires  des  alie*nes  non  paralytiques  chez  lesquels 
on  constate  des  lesions  vasculaires  raanifestes.  En  effet,  les  cas  ou 
le  diagnostic  est  en  contradiction  avec  les  donne*es  d'autopsie 
me*ritent  une  grande  attention,  et  il  faut  que  le  lecteur  puisse  juger 
par  lui-m^me  de  la  probability  de  la  diagnose."  Beziiglich  der 
Zellen  des  Adventitialscheideninfiltrates  beruft  sich  Mahaim  auf  seine 
„Recherches  sur  les  alterations  de  la  re*tine  et  du  nerf  optique 
dans  Tintoxication  filicique"  und  betont  die  Modifikationsfahigkeit 
der  Zellen  der  Adventitialinfiltrate;  zu  einer  bestimmten  Zeit  seien 
verschiedene  Elemente  in  den  Adventitialscheiden :  „les  uns  sem- 
blables  aux  lymphocytes,  d'autres  plus  allonges,  d'autres  enfin  tres 
volumineux."  Letztere  seien  sehr  nahe  verwandt  mit  den  von 
Havet  beschriebenen  „elements  vacuolates". 

Wenn  wir  nunmehr  zu  diesen  Angaben  Stellung  nehmen,  so  miissen 
wir  vor  allem  nochmals  darauf  hinweisen,  daB  bei  den  entziindlichen, 
nicht  leukocytaren  Adventitialscheideninfiltraten  die  MARSCHALKo'schen 
Plasmazellen  die  groBte  Mehrzahl  bilden.  Die  Diagnose  einer 
Plasmazelle  im  Sinne  Marschalko's  ist  leicht,  wenn  der  Zelleib  so 
groB  ist,  daB  man  die  charakteristischen,   morphologischen  und 

J)  De  l'importance  des  lesions  vasculaires  dans  l'anatomie  pathologique  de  la 
paralysie  generale  et  d'autres  psychoses.  Bull,  de  l'acadcmie  royale  de  me'd.  de 
Belgique  1901.  —  L'importance  diagnostique  des  lesions  vasculaires  dans  la  paralysie 
generale.    Ebenda  1902. 
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tinktoriellen  Eigenschaften  der  Plasmazellen  des  Zelleibs  deutlich 
beobachten  kann.  Am  leichtesten  sind  sie  bei  meiner  elektiven 
Methylenblaumethode  zu  identifizieren ;  aber  es  geben  auch  andere 
Farbbasen,  namentlich  Chresylviolett,  Thionin,  Toluidinblau,  gute 
Farbungen.  Beziiglich  der  Kerne  der  Plasmazellen  liebe  ich  hervor, 
daB  ihre  charakteristischen  Eigenschaften  im  elektiven  Methylen- 
blaupraparate  viel  weniger  deutlich  als  in  anderweitig  hergestellten 
Schnitten  zutage  treten.  Im  ersteren  farben  sich  die  im  Zelleib 
befindlichen  und  vielfach  dem  Kerne  dicht  anliegenden  Substanz- 
teile  auBerordentlich  intensiv  und  konnen  die  im  Kerne  der  Plasma- 
zellen befindlichen  randstandigen  Chromatinkorner  leicht  ver- 
decken.  Daher  erblickt  man  haufig  im  elektiven  Methylenblau- 
praparate  einen  hellen  Kern  mit  einem  oder  auch  mehreren  mehr 
oder  weniger  zentral  gelegenen  Kornchen.  Bei  den  in  Celloidin  ein- 
gebetteten  Alkoholpraparaten,  die  man  mit  Farbbasen,  z.  B.  mit 
Toluidinblau  oder  Thionin,  tingiert,  liegen  die  Verhaltnisse 
vielfach  antlers.  Hier  tritt  die  Farbung  im  Zelleib  haufig  nicht 
so  sehr  stark  wie  im  uneingebetteten  Methylenblaupraparat  zutage, 
wahrend  die  Kerne  viel  klarer  die  eigenartige  randstandige 
Chromatinzeichnung  erkennen  lassen.  In  Formolpraparaten  ist  die 
Differenz  noch  viel  groBer;  namentlich  in  Formolpraparaten,  die 
nicht  mit  Alkohol  in  Beriihrung  gekommen  sind  und  von  welchen 
Gefrierschnitte  gevvonnen  wurden,  zeigen  die  nach  der  UNNA'schen 
Methode  mit  polychromem  Methylenblau  gefarbten  und  in  Glyzerin 
eingeschlossenen  Objekte  Plasmazellen,  deren  Zelleib  auffallend 
matt  und  ganz  leicht  metachromatisch  gefarbt  ist,  wahrend  die 
Kerneigentumlichkeiten  auBerordentlich  klar  zutage  treten.  Man 
kann  bei  vorsichtiger  Differenzierung  im  uneingebetteten  Alkohol- 
praparat  die  Kerne  der  Plasmazellen  mit  Hilfe  der  REHM'schen 
Fuchsin  - Methylenblaumethode  fast  elektiv  tingieren.  Bei  jeder 
Variation  der  Technik  treten  auch  Nuancen  in  der  Darstellung  der 
Plasmazellen  auf,  namentlich  wenn  man  das  Material  mit  ver- 
schiedenen  Vorbehandlungsreagenzien  behandelt.  Bei  Plasmazellen 
mit  winzig  kleinem  Zelleib  kann  die  Identifizierung  Schwierigkeiten 
bereiten.  Ich  muB  hier  auf  meine  Ausfiihrungen  iiber  Plasmazellen 
verweisen.  Namentlich  beobachten  wir  haufig  Kerne  in  der  GroBe 
von  kleinen  Lymphocytenkernen,  die  zu  einem  Teil  noch  alle 
Charaktere  der  Plasmazellenkerne  im  Sinne  Marschalko's  zeigen,  aber 
einen  Zelleib  nicht  mehr  deutlich  erkennen  lassen.  In  solchen  Fallen 
ist  es  wohl  richtiger,  von  lymphocytenartigen  Elementen  zu  sprechen. 
Neben  diesen  und   den  richtigen  Lymphocyten  linden  wir  auBer- 
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dera  noch  Zellen  in  den  Adventitialscheidon ,  welche  nicht  alle 
morphologischen  Charaktere  der  MARSCHALKo'schen  Plasmazellen 
darbieten,  sei  es  daB  ihr  Kern  nicht  exzentrisch  liegt,  oder  daB  die 
helle  Stelle  neben  dem  Kern  fehlt,  oder  daB  der  Kern  nicht  die 
typischen  randstandigen  Chromatinkorner  fiihrt.  Encllich  ist  noch 
darauf  aufmerksam  zu  machen,  dafi  ebenso  wie  die  GroBe  des  Zell- 
leibs  schwanken  kann,  auch  diejenige  der  Kerne  sehr  erhebliche 
Unterschiede  darbietet,  und  zwar  geht  dabei  die  KerngroBe  durch- 
aus  nicht  immer  parallel  mit  derjenigen  der  ZelleibsgroBe  einher. 

Weiterhin  steht  unzweifelhaft  fest,  dafi  auch  zwei  und  mehr- 
kernige  Plasmazellen  beobachtet  werden  und  solche,  die  alle 
moglichen  regressiven  Veranderungen  darbieten,  welche  im  einzelnen 
Falle  auBerordentlich  schwer  zu  beurteilen  sind.  Endlich  weise  ich 
noch  daraufhin,  daB  ich  gar  nicht  selten  in  der  Lage  war,  die 
Natur  der  einen  oder  andern  im  resp.  am  Lymphraum  befindlichen 
Zelle  nicht  identifizieren  zu  konnen.  Auch  kommen  unzweifelhaft, 
wenn  auch  nur  sehr  selten,  Mitosen  in  Plasmazellen  zur  Be- 
obachtung. 

Fiir  den  praktischen  Irrenarzt,  der  die  klinische  Diagnose 
durch  den  anatomischen  Befund  bestatigt  haben  will,  kommt  es  in 
erster  Linie  darauf  an,  die  entzimdlichen  Infiltrate  festzustellen. 
Zu  dies  em  Zweck  reicht  aber  zunachst  die  Unter- 
suchung  moglichst  vieler  verschiedener  Stellcn  der 
Hirnrinde  mit  meiner  elekti  ven  Farbung  mit  Methyl en- 
blau  a  us.  Wie  ich  schon  an  anderer  Stelle  betont  habe,  halte 
ich  es  fiir  einen  Fehler,  die  Pia  abzuziehen,  weil  dabei  sehr  viele 
GefaBe  aus  der  Rinde  herausgerissen  werden.  Will  man  die  in 
Alkohol  fixierten  Praparate  in  Celloidin  einbetten,  so  empfehle  ich 
die  Farbung  mit  Thionin,  Chresylviolett  oder  auch  mit  Toluidin- 
blau  mit  Differenzierung  in  Alkohol;  bei  Paraffinpraparaten  leistet 
die  Farbung  mit  UNNA'schem  polychromen  Methylenblau  gute 
Dienste.  Aber  man  darf  nicht  ubersehen,  daB  die  Elemente  der 
zelligen  Adventitialscheideninfiltrate  bei  den  verschiedenen  tech- 
nischen  Verfahren  sich  keineswegs  vollkoinmen  identiseh  verhalten. 

Havrt  stellte  die  Behauptung  auf: 

„Nous  avons  observe  la  presence  de  cellules  plasmatiques  de 
Marschalko  dans  quelques  cas  de  maladies  mentales  autres  que  la 
paralysie  generate;  dans  quelques  cas  averes  de  paralysie  g^nd- 
rale,  nous  n'avons  pas  rencontre*  les  cellules  plasmatiques  de  Mar- 
schalko, telles  que  Vogt  les  decrit." 

Ohne  auch  nur  im  geringsten  die  Fahigkeit  Havet  s  in  Zweifel 
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zu  Ziehen,  die  Paralyse  klinisch  richtig  zu  diagnostizieren,  mochte 
ich  doch  mit  allem  Nachdruck  darauf  hinweisen,  daB  es  Formen 
von  Paralysen  gibt,  deren  klinisches  Bild  von  demjenigen 
der  Paralyse  abweicht  und  andere  Formen  von  Geisteskrank- 
heiten  vorzutauschen  vermag.  Und  ebenso  sicher  ist  es,  da8  es 
Hirnrindenerkrankungen  nicht  paralytischer  Natur  gibt,  deren  kli- 
nisches Bild  dem  der  Paralyse  unter  Umstanden  iiberaus  ahnlich 
sieht,  so  daB  hier  Irrtiimer  vorderhand  nicht  mit  Sicherheit  ausge- 
schlossen  werden  konnen.  Ich  weise  nur  auf  die  unter  Umstanden 
schwierige  Differentialdiagnose  zwischen  arteriosklerotischen  Hirn- 
rindenerkrankungen hin,  auf  die  klinisch  oft  iiberhaupt  kaum  zu 
stellende  Differentialdiagnose  zwischen  Hirnlues  und  Paralyse.  Das- 
selbe  gilt  auch  fur  einzelne  Tumorformen.  Ferner  konnen  ge- 
legentlich  subakut  verlaufende  Encephalitisformen,  chronische  Alko- 
hol-  und  Bleivergiftungen,  vor  allem  aber  auch  einzelne  Katatonien 
klinisch  das  Bild  der  Paralyse  vortauschen  usw. 

Havet  bildet  ein  GefaB  aus  der  Rinde  eines  „dement  conse*- 
cutif"  ab.  Er  konstatiert  Plasmazellen  und  vergleicht  das  GefaB 
mit  demjenigen  eines  Paralytikers.  Er  erklart,  daB  beziiglich  der 
klinischeu  Diagnose  kein  Zweifel  besteht.  Zum  Beweis  fiir  seine 
Behauptung  fiihrt  Havet  an,  daB  der  72jahrige  Mann  niemals  die 
Symptome  der  Paralyse  dargeboten  hat.  Wir  erfahren  noch,  daB 
bei  der  Sektion  eine  Prostatahypertrophie  mit  Cystitis  und  Ne- 
phritis festgestellt  wurde,  und  daB  in  der  Prostata  Plasmazellen  und 
Mastzellen  gefunden  wurden. 

Der  zweite  Fall,  auf  den  Havet  seine  Behauptung  stiitzt,  be- 
trifit  eine  imbezille  Frau,  „passe*e  a  la  demence  complete  avec 
excitation ,  crises  e*pileptiques  fre"quentes ;  la  mort  est  survenue 
au  cours  de  Tune  d'elles".  Die  klinischen  Symptome  dieser  Frau 
waren  niemals  die  der  Paralyse  gewesen,  und  doch  enthielten  die 
Adventitialscheiden  der  GefaBe  MAR.scHAKo'sche  Plasmazellen. 

Der  dritte  Fall  betrilft  einen  idiotischen  Epileptiker.  Havet 
vergleicht  diesen  Fall  mit  einem  ebensolchen,  den  Vogt  erwahnt 
hat.  Auch  hier  betont  Havet  den  Umstand,  daB  derselbe  nie  para- 
lytische  Symptome  oder  Anhaltspunkte  fiir  die  Annahme  einer 
hereditaren  Lues  dargeboten  habe. 

Auf  der  andern  Seite  sucht  Havet  nachzuweisen,  daB  es  sichere 
Falle  von  Paralyse  gibt,  in  denen  man  keine  MAR.scHALKo'schen 
Plasmazellen  aufzufinden  vermag.  Er  sucht  an  der  Hand  von  Ab- 
bildungen  zu  zeigen,  daB  zellige  Infiltrate  der  Lymphscheiden  bei 
den  einzelnen  Paralysen  ein  durchaus  verschiedenes  Bild  zeigen, 
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und  daB  in  sicheren  Fallen  von  Paralyse  keine  MAK.sciiALKo'schen 
Plasmazellen  zu  beobachten  sind,  wie  sie  Vogt  beschreibt.  Weiter- 
hin  nimmt  Ha  vet  Bezug  auf  die  Angaben  Mahaim's,  der  eine 
Lymphocyteninfiltration  der  Adventitialscheiden  in  jedem  Falle  von 
Paralyse  gesehen  babe.  Ha  vet  erklart,  da£  diese  Lymphocyten- 
infiltration nicht  in  jedem  Falle  von  Paralyse  vorhanden  sei;  in 
manchen  andern  Fallen  sei  sie  minimal,  wahrend  die  Plasmazellen 
sehr  zahlreich  sind.  Er  verweist  auf  eine  GefaBabbildung  aus  der 
Rinde  des  im  Alter  von  72  Jahren  infolge  einer  Infektion  der  Harn- 
wege  gestorbenen,  scbon  erwahnten  ^ddment  conse'cutif"  und  auf 
den  von  Mahaim  reproduzierten  Schnitt  eines  paralytischen  Gefafles 
und  betont  die  frappante  Ahnlichkeit  zwischen  beiden  Figuren;  es 
handle  sich  in  beiden  Fallen  um  eine  „infiltration  lymphocytaire". 
Endlich  bringt  Havet  noch  die  Figur  eines  infiltrierten  Rinden- 
gefafies  eines  „aliene  atteint  de  demence  consecutive",  der  niemals 
Zeichen  von  Paralyse  und  keine  syphilitischen  Antecedenzien  hatte. 
Dieser  Kranke  starb  an  einer  Peritonitis  im  AnschluB  an  eine 
Appendicitis.  Auch  in  diesem  GefaBe  sei  eine  lymphocytare  In- 
filtration vorhanden,  wie  man  sie  oft  bei  Paralytikern  beobachtet. 
Havet  fiihrt  die  Adventitialscheideninfiltrate  in  den  beiden  letzten 
Fallen  auf  eine  Infektion  zuriick;  in  dem  einen  Fall  anf  die  Ent- 
zundung  der  Harnwege,  im  andern  Fall  auf  die  Peritonitis. 

Zunachst  konstatieren  wir,  dafi  Havet  tiber  keinen  Fall  von 
zvveifelloser  Paralyse  berichtet,  bei  dem  er  nicht  eine  zellige 
Infiltration  der  Adventitialscheiden  feststellen  konnte.  Er  bestreitet 
nur,  daB  in  alien  Fallen  von  Paralyse  eine  Infiltration  von 
M  a  r  s  c  h  a  l  k  6 '  s  c  h  e  n  Plasmazellen  im  Sinne  Vogt's  oder  eine 
Infiltration  von  Lymphocyten  im  Sinne  Mahaim's  nachzuweisen 
sei.  Diese  Anschauung  wird  sofort  verstandlich ,  wenn  man  die 
Abbildungen  Havet's  naher  betrachtet.  Die  Erklarung  der  hier 
zutage  tretenden  und  von  unserer  Anschauung  abweichenden 
Meinung  ist  sehr  einfach.  Havet  ging  von  den  Figuren  Vogt's 
aus,  die  nicht  gut  reproduziert  sind.  Ich  kann  hier  nur  bestatigen, 
dafi  die  Originalbilder  Vogt's  seinen  Beschreibungen  entsprechen.  Man 
kann  in  der  Tat  die  Lymphocyten,  die  MARSCHALKo'schen  Plasmazellen  und 
die  Mastzellen  nicht  scharf  in  den  reproduzierten  Abbildungen  aus- 
einanderhalten.  So  wie  die  Plasmazellen  in  der  Reproduktion  ge- 
kommen  sind,  sehen  sie  in  Wirklichkeit  niemals  aus,  denn  sie  ent- 
halten  keine  scharf  abgegrenzten  Kornchen.  Auf  der  andern  Seite 
zieht  Havet  die  Tafel  Mahaim's  heran,  welche  ebenfalls  keine 
charakteristischen  Abbildungen  gibt,  weder  fur  die  Plasmazellen 
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noch  fur  die  Lymphocyten.  Ich  glaube  sclion  geniigend  auf  die 
zahlreichen  Formverschiedenheiten  der  Plasmazellen  hingewiesen  zu 
haben,  dann  auf  die  Schwierigkeiten,  sehr  kleine  Plasmazellen  von 
Lymphocyten  zu  unterscheiden,  und  endlich  drittens  auf  die  ver- 
schiedenen  Bilder  der  Plasmazellen,  die  sie  bei  Anwendung  differenter 
technischer  Verfahren  geben.  Wenn  man  die  HAVF/r'schen  Bilder 
kritisch  analysieren  wollte,  miiBte  man  erstens  genau  seine  Pre- 
paration kennen;  es  geniigt  absolut  nicht,  zu  wissen,  daB  er  seine 
Schnitte  mit  Thionin  gefarbt  hat.  Zweitens  miiBten  die  Bilder 
nicht  so  schematisch  ausgefiihrt  sein,  wie  sie  es  tatsachlich  sind. 
Wenn  ich  aber  auf  Grund  seiner  Bilder  meine  Meinung  aussprechen 
soli,  so  geht  dieselbe  dahin,  daB  er  eine  groBe  Zahl  von  kleinen 
Plasmazellen  mit  sparlichem  Zelleib  als  Lymphocyten  bezeichnet  hat. 
Weiterhin  bespricht  er  besonders  groBe  Zellformen  in  den  Adventi- 
tialscheiden  von  Paralytikern,  welche  nicht  mehr  den  Mar- 
scHALKo'schen  Zellen  gleichen.  In  der  Tafelerklarung  erklart  er, 
daB  es  sich  hier  wahrscheinlich  um  Plasmazellen  in  patho- 
logischem  Zustande  handelt.  Die  regressiven  Veranderungen 
der  Plasmazellen  sind  auBerordentlich  zahlreich,  und  ich  zweifle 
nicht  daran,  daB  ein  Teil  der  von  Havet  als  pathologisch  auf- 
gefaBten  Plasmazellen  tatsachlich  solche  sind.  Die  Abbildung  und 
die  Unkenntnis  der  geiibten  Technik  mahnen  mich  aber  zur 
Vorsicht,  wenn  ich  mich  dariiber  aussprechen  soil,  ob  a  lie 
Zellen  seiner  Figur  9  wirklich  Plasmazellen  sind.  Es  ware  denk- 
bar,  daB  das  eine  von  Havet  abgebildete  GefaB  aus  der  Nahe  eines 
Erweiohungs-  oder  Blutherdes  stammt.  Mit  seiner  Figur  12,  welche 
die  Lymphocyteninfiltration  eines  RindengefaBes  jenes  dement 
conse"cutif  darstellt,  der  an  Peritonitis  zugrunde  gegangen  ist,  kann 
ich  gar  nichts  anfangen;  jedenfalls  wiirde  man  die  Abbildung  nicht 
vergewaltigen,  wenn  man  den  Verdacht  ausspricht,  daB  ein  Teil 
dieser  Elemente  polynukleare  und  polymorphkernige  Leukocyten  sind. 

Es  steht  also  fest,  daB  Havet  keinen  Fall  einer  sicheren  Para- 
lyse aufzufiihren  vermag,  in  dem  sich  nicht  zellige  Infiltrate  in  dem 
GefaBscheiden  fanden.  Soweit  seine  Abbildungen  ein  Urteil  zu- 
lassen,  bestatigen  dieselben  unsere  Auffassung,  daB  die  Plasmazellen 
die  Mehrzahl  der  Infiltratzellen  bilden.  Wer  sich  mit  den  Plasma- 
zellen eingehend  beschaftigt  hat,  wird  gewiB  nicht  in  Abrede  stellen, 
daB  neben  den  Plasmazellen  auch  Lymphocyten  auftreten,  und  daB 
in  einzelnen  GefaBen  die  letzteren  gelegentlich  sogar  iiberwiegen. 

Viel  wichtiger  ist  die  zweite  Behauptung  Havet  s,  daB  es  auch 
andere  Formen  von  Geisteskrankheiten  gibt,  in  denen  die  Lymph- 


scheiden  zellig  infiltriert  sind.  Als  solche  Formen  bezeichnet  er 
zwei  Falle  von  D^mence  consecutive ;  eine  imbezille  Frau  und  einen 
epileptischen  Idioten.  Den  einen  Fall  von  Defence  consecutive, 
der  an  Peritonitis  zugrunde  gegangen  ist,  fiihrt  er  auffallender- 
weise  nicht  unter  den  Fallen  an,  welche  die  Anwesenheit  von 
Plasmazellen,  sondern  das  Vorkommen  von  Lymphocyten  in  den 
GefaBscheiden  nicht  paralytischer  Geisteskranker  beweisen  sollen. 
Dieser  Fall  wiirde  vollkommen  klar  sein,  wenn  es  sich  hier  wirklich 
urn  einen  Fall  handelte,  bei  dem  septische  Embolien  init  kleinen 
Eiterherden  vorhanden  waren.  (Vgl.  meine  Auffassung  seiner 
Figur  12.) 

Was  nun  die  Tatsachen  betrifft,  welche  Havet's  Behauptung 
begrunden  sollen,  daB  auch  bei  nicht  paralytischen  Geisteskrank- 
heiten  Plasmazellen  in  den  GefaBscheiden  vorkommen,  so  steht  fest, 
dafi  er  sich  auf  drei  Falle  beruft,  die  Plasmazelleninfiltrate  dar- 
geboten  haben.  Er  bildet  GefaBe  dieser  Falle  ab,  und  es  kann  fiir 
den  Kundigen  der  Verhaltnisse  nicht  zweifelhaft  sein,  dafi  es  sich 
tatsachlich  um  Plasmazelleninfiltrate  handelt. 

Seine  drei  Falle  wiirden  geniigen,  unsere  Ansicht  umzustoBen, 
wenn  es  sich  bei  denselben  wirklich  um  Geisteskranke  gehandelt 
hat,  die  nicht  paralytisch  waren,  die  keine  syphilitische,  keine 
tuberkulose  Erkrankung  hatten  und  nicht  an  einer  nicht  eitrigen 
Encephalitis  litten.  Ich  halte  mich  nicht  fiir  berechtigt,  anzu- 
nehmen,  daB  Havet  das  Vorhandensein  einer  der  drei  letzteren  Er- 
krankungsformen  iibersehen  hat.  Unter  den  zahlreichen  Fallen  von 
alien  moglichen  Formen  von  Geisteskrankheiten,  die  wir  bisher  zu 
untersuchen  Gelegenheit  hatten,  hat  kein  einziger  Fall  von 
klinisch  klaren  Paralysen  Plasmazelleninfiltrate  vermissen  lassen. 
Auf  der  andern  Seite  lehrte  uns  die  Erfahrung,  daB  unter  den 
fast  200  Fallen  von  seniler  und  arteriosklerotischer  Demenz,  von 
Imbezillitat,  von  Idiotie,  von  Dementia  praecox  und  Spatkatatonie, 
von  Melancholie,  manisch-depressivem  Irresein,  Delirium  tremens, 
chronischem  Alkoholismus  usw.  sich  kein  einziger  Fall  befand,  der 
typische  Plasmazelleninfiltrate  der  BindengefaBe  in  diffuser  Ausbrei- 
tung  dargeboten  hatte.  AuBerdem  haben  wir  natiirlich  noch  eineReihe 
klinisch  unklarer  Falle  untersucht.  Unter  denselben  befand  sich  auch 
eine  Anzahl  paralyseverdachtiger  Kranker.  Bei  den  einen  haben  wir 
Plasmazelleninfiltrate  gefunden;  aber  die  genauere  Untersuchung 
derselben  hat  auch  die  andern  histologischen  Merkmale  der  Para- 
lyse ergeben.  Bei  den  iibrigen  Fallen,  wo  die  Plasmazelleninfiltrate 
fehlten,  haben  wir  auch  die  iibrigen  Merkmale  der  Paralyse  nicht 
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festzustellen  vermocht.  Bei  Erkrankungen  septischer  Art,  bei  Ent- 
ziindungen  der  Harnwege,  bei  septischer  Peritonitis,  bei  Typhus, 
bei  Pneumonien ,  bei  Decubitus  u.  dgl.  haben  wir  gelegentlich 
kleine  Abszesse  in  der  Hirnrinde  beobachtet,  wobei  die  Lymph- 
scheiden  in  der  Nahe  der  Eiterherde  polynukleare  Leuko- 
cyten  enthielten,  niemals  aber  Plasmazelleninfiltrate  in  diffuser 
Anordnung  wie  bei  der  Paralyse.  Die  Plasmazelleninfiltrate  an 
sich  sind  —  darin  gebe  ich  Havet  recht  —  absolut  nicht  patho- 
gnomonisch  fiir  die  Paralyse.  Denn  man  findet  sie,  abgesehen  von 
den  schon  erwahnten  Krankheitsformen,  auch  gelegentlich  in  der 
Umgebung  von  Erweichungsherden,  von  malignen  Tumoren,  insbe- 
sondere  von  Karzinomen.  Naturlich  muB  man  immer  mit  der  Mog- 
lichkeit  rechnen,  daB  es  eine  uns  noch  unbekannte  Geisteskrankheit 
geben  konnte,  bei  welcher  das  histologische  Gesamtbild  noch  nicht 
von  dem  uns  heute  bekannten  histologischen  Gesamtbild  der  para- 
lytischen  Erkrankung  unterschieden  werden  kann,  und  welche  auch 
klinisch  noch  unbekannt  ist.  Allein  das  diirfte  denn  doch  fest- 
stehen,  daB  eine  derartige  Krankheit  iiuBerst  selten  sein  miiBte. 
Auch  ware  hier  noch  die  Moglichkeit  zu  erwagen,  ob  das  histo- 
pathologische  Gesamtbild  der  paralytischen  Rindenerkrankung 
der  Ausdruck  einer  einheitlichen  Krankheitsform  ist.  Ich 
will  hier  derartige  Moglichkeiten  nicht  weiter  erortern.  Ich 
stelle  mich  hier  lieber  auf  den  realen  Boden  der  Erfah- 
rung.  Diese  aber  sagt  uns,  daB  eine  Gruppe  von  Psy- 
chosen  sich  zuverlassig  auf  Grund  des  histopatho- 
logischen  Gesamtbefundes  von  alien  ubrigen  Psy- 
chosen  abtrennen  laBt,  und  daB  zu  dieser  Gruppe  alle 
klinisch  zweifellosen  Falle  von  Paralyse  gehoren. 
Wenn  nun  eine  verschwindend  kleine  Zahl  von  diagnostisch  un- 
klaren  Fallen  auch  dieses  gut  definierbare  histopathologische  Ge- 
samtbild derselben  Rindenerkrankung  ergibt,  so  halte  ich  mich  be- 
rechtigt,  auch  diese  F a  1 1  e  vorderhand  als  Paralyse  auf- 
fassen,  und  zwar  um  so  mehr,  als  bei  der  Mehrzahl 
dieser  wenigen  Falle  erfahrungsgemaB  auch  klinisch 
die  Moglichkeit  der  Paralyse  erwogen  werden  muBte. 
Der  Umstand,  daB  Havet  erklart,  seine  drei  Falle  batten  keine 
Symptome  der  Paralyse  dargeboten,  beweist  noch  nicht,  daB  diese 
Falle  keine  Paralysen  waren. 

Jeder  Irrenarzt  hat  schon  die  Erfahrung  gemacht,  daB  manche 
Falle,  die  klinisch  lange  Zeit  als  nicht  paralytische  Geisteskranke 
aufgefaBt  wurden,  sich  endlich  doch  als  Paralytiker  entpuppten. 


401 


Solche  Falle  beweiseu,  daB  das  Symptomenbild  der  Paralyse  lange 
Zeit  fehlen  kann  oder  doch  fiir  uns  nicht  erkennbar  zu  sein 
braucht.    Einen  solchen  Fall  will  ich  hier  wiedergeben. 

N.  Fr.,  geb.  7.  Juni  1868,  Kiifer,  nicht  erblich  belastet.  Wurde  am 
9.  Juni  1902  in  die  hiesige  Klinik  aufgenommen.  Angeblich  immer  ge- 
sund.  Drei  viertel  Jahr  vor  der  Aufnahme  fiel  den  Angehorigen  sein 
wackeliger  Gang  auf.  Schon  vor  April  1902  sei  er  zuweilen  angstlich 
gewesen  unci  hatte  eigentiimlich  gesprochen.  Vierzehn  Tage  vor  der 
Aufnahme  wurde  er  gesprachig,  verworren,  wiederholte  sich  oft  und 
fiirchtete  sich  nachts;  die  Sprache  anderte  sich,  der  Gang  wurde  un- 
sicher,  das  Gedachtnis  wurde  schwach.  Er  suchte  selbst  das  Kranken- 
haus  auf  mit  der  Angabe,  an  einer  Mastdarmfistel  zu  leiden,  venerisch 
zu  sein,  Durehfall  zu  haben  und  ahnliches  mehr.  Im  letzten  Vierteljahr 
vor  der  Aufnahme  hatte  er  1 2  kg  abgenommen,  und  die  FuBe  schwollen 
betrachtlich  an. 

Status  praesens:  GroBer  hlasser  Mann  von  mittlerem  Ernah- 
rungszustand,  Gesichtsziige  schlaff,  aber  gleichmaBig  innerviert.  Strabis- 
mus convergens.  Myopie.  L.  Pupille  von  mittlerer  Weite,  reagiert 
prompt;  r.  ein  wenig  enger  und  auf  Lichteinfall  langsam  reagierend. 
Zunge  wird  gerade,  ohne  Zittern  hervorgestreckt.  Leicht  nach  vorne 
gebeugte  Haltung;  Wirbelsaule  nicht  druckempfindlich.  Spannung  der 
Extremitatenmuskulatur,  bei  passiven  Bewegungen  betrachtlich  zunehmend ; 
Pat.  -  S.  -  ReA.  nicht  auszulosen.  Keine  Odeme ,  keine  groberen  Sensi- 
bilitatsstorungen.  Einige  hart  anzufiihlende  Nackendriisen.  Brust-  und 
Bauchorgane  ohne  besonderen  Befund.  Ham  frei  von  Zucker  und  EiweiB. 
Pat.  steht  wahrend  der  Unterhaltung  in  halbsitzender  Stellung  dicht  am 
Stuhle  und  balanciert  unter  geringem  Ausschlag  bestandig  bin  und  her 
und  stohnt  fortwahrend.  Gibt  auf  Befragen  in  abgerissenen  Worten  an, 
daB  er  sich  in  Heidelberg  im  Spital  befindet,  will  bereits  ein  Jahr 
hier  sein.  Das  Datum  gibt  er  nicht  an;  seinen  Geburtstag  bezeichnet 
er  falsch.    Sein  Geburtsjahr  nennt  er  richtig. 

Wie  alt  jetzt?  „74,  84,  94,  104." 

Welches  Jahr  schreiben  wir?  ,,104  bin  ich  34  Jahre  alt." 
Wie  alt?  „Das  langt  nicht." 

Muhsam  laBt  sich  erfragen,  daB  er  in  Niederschl.  in  Sachsen  ge- 
boren  sei;  seine  Eltern  lebten  noch,  der  Vater  sei  Webermeister.  Er 
hal)e  noch  sechs  Geschwister,  von  denen  eines  alter  sei  als  er.  Bis  zum 
dreizehnten  Jahre  habe  er  die  Schule  besucht,  dann  in  dor  Landwirt- 
schaft  und  in  der  Fabrik  bis  zum  fiinfzehnten  Jahre  gearbeitet.  Dann 
sei  er  in  eine  Papierfabrik  gegangen.  Er  sei  ledig,  habe  aber  eine 
vierzehnjahrige  Tochter.  Seit  1885  befinde  er  sich  in  Mannheim,  habe 
sich  funf  Jahre  in  einer  Zellstoffabrik  beschaftigt  als  Maschinenfuhrer ; 
seit  fiinf  Jahren  sei  er  Bierabfiiller,  bis  er  zuletzt  in  die  Flaschen  ge- 
fallen  sei.  1888  habe  er  in  Kolmar  einen  Schanker  gehabt  und  sei  mit 
grauer  Salbe  damals  behandelt  worden. 

Auf  die  Frage,  ob  es  richtig  sei,  daB  er  gesagt  habe,  er  ware 
Taucher  geworden,  sagte  er ,  „er  habe  450  m  tief  im  Neckar  getaucht". 

Histologi8che  und  hiatopathologlache  Arbeiten.    1.  Bund.  2G 
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Woher  kominen  die  Wunden  an  Ihrem  Knie?  „Wcil  mir  die  Natur 
nicht  abgegangen  ist  damals,  als  der  Papst  da  war." 
Welches  Jahr  schreiben  wir?  ,,1902." 

Weshalb  vorher  falsch  angegeben?  „Ich  habe  es  erst  nicht  ordent- 
1  ich  ausgerechnet." 

Spricht  langsam  und  undeutlich,  ein  wenig  naselnd,  in  eigentumlich 
wechselnder  Tonlage ,  fast  nach  jedem  Worte  seufzend,  weint  audi  da- 
zwischen.  Bisweilen  spricht  er  plotzlich  wenigc  Worte  mit  natiirlicherem 
Tone  flotter  und  deutlicher,  ohne  jedoch  das  Niiseln  ganz  zu  verlieren. 

Macht  sich  wahrend  der  Unterhaltung  steif  am  ganzen  Korper  und 
liiBt  sich  unter  lebhaftera  Stohnen  wie  ein  Brett  langsam  vom  Stuhle 
heruntergleiten.  Er  wird  aufgefangen  und  hingestellt  ;  nun  taumelt  er 
vornubergebeugt  gegen  den  Arzt,  fixiert  denselben  und  erklart  mit  deut- 
licher Sprache:  „Ich  kenne  Sie,  ich  kenne  Sie."  Sodann  bricht  er  auf 
engem  Raum  zusammen,  ohne  sich  an  den  umstehenden  Gegenstanden 
anzustoBen,  und  bleibt  lauter  sttihnend  auf  dem  FuBboden  liegen.  Von 
neuem  aufgerichtet,  taumelt  er,  nachdem  er  sich  umgesehen  hat,  auf  das 
binter  ihm  stehende  Ruhebett.  Auf  dasselbe  in  Riickenlage  gebracht, 
macht  er  sich  wieder  steif  und  droht  herabzugleiten.  Nach  der  Er- 
klarung ,  man  wiirde  ihn  fallen  lassen ,  vermag  er  die  den  Boden  be- 
reits  beriihrenden  FiiBe  wieder  zuriickzuziehen.  Er  widerstrebt  energiscb 
passiven  Bewegungen  seiner  GliedmaBen,  streckt  wobl  auf  GeheiB  seine 
Zunge  heraus,  fuhrt  aber  kompliziertere  Bewegungen  zur  Priifung  auf 
Ataxie  nicht  aus. 

12.  VI.  Im  ganzen  unveriindert;  die  gleiche  Sprechweise.  Gibt 
an,  daB  er  einen  Bruder  habe,  der  Goldwaren  habe,  und  einen  Onkel  in 
Amerika,  der  auch  reich  sei.    Weint  viel. 

Haben  Sie  Angst?    „Meine  Schwagerin." 

Haben  Sie  Angst?    „Vor  unserem  Herrgott." 

Anfalle  gehabt?  „In  die  Rauberhohle  haben  Sie  mich  hineingetan." 
Haben  Sie  getrunken  ?    „Ganz  wenig." 

Bier?  „Ja  Champagner  habe  ich  getrunken  und  viel  Wein,  das  ist 
Magnetismus,  das  ist  Magnetismus,  ich  muB  mir  die  Beine  abnehmen 
lassen." 

Redet  in  dieser  faseligen  Weise  weiter. 

Das  ist  ja  Unsinn,  was  Sie  sagen  ?  „Ich  rede  doch  ganz  verniinftig." 
Horen  Sie  Stimmen?  ,,Verschiedene  Stimmen." 

Auf  naberes  Befragen  antwortet  er  in  faseliger  AVeise.  erklart. 
keine  Sprache  gehabt  zu  haben,  der  Professor  habe  sie  ihm  wiedergegeben. 

Welches  Jahr  schreiben  wir?  ,,1899,  1900  und  etliche  Jahre, 
16 — 46  bin  ich  geboren  worden  —  18  —  da  bin  ich  bei  Riiuber  ge- 
wesen  und  habe  gesungen"  (weint).  „Ich  bin  doch  nicht  verriickt;  ich 
kann  schone  Lieder  singen,  habe  ein  Kind,  14  Jahre  alt,  das  kann  Klavier 
spielen"  (haufiger  jaher  Stimmungswechsel,  vorwiegend  weinerlich). 

8X9?    Keine  Antwort. 

Er  soil  den  groBen  Zeiger  der  Taschenuhr  uns  zeigen,  zeigt  aber 
auf  den  kleinen,  und  umgekehrt. 

Bleibt  nicht  im  Bette,  geht  auf  der  Abteilung  in  gebiickter  Haltung 
mit  ganz  kleinen  Schritten  umher  und  tragt  in  seinen  beiden  Hohlhiinden 
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je  einen  Ballen  feinschaumigen  Speichels.  Geht  man  auf  ilm  zu,  so 
weicht  er  aus ;  will  man  ihn  anfassen ,  so  wehrt  er  mit  seinen  beiden 
Handen  ab,  dabei  aber  immer  darauf  achtend,  daB  er  keinen  Speichel 
verliert.  Beim  Zuruckfuhren  ins  Bett  wehrt  er  sich,  wobei  seine  Muskeln 
krampfartig  gespannt  sind,  immer  aber  dabei  die  beiden  Hoblhande  so 
haltend,  daB  kein  Speichel  verloren  geht.  Reagiert  gar  nicht  auf  Fragen. 
"Wehrt  sich  mit  aller  Gewalt,  als  man  ihm  die  Hande  reinigt,  und  bleibt 
mit  brettharten  Muskeln  im  Bette  liegen.  Bei  dem  Versuche,  ihn  mit 
einer  Nadel  ins  Auge  zu  stechen,  macht  er  nicht  die  geringsten  Abwehr- 
bewegungen.    Aufforderungen  kommt  er  nicht  nach. 

13.  VL  Ganz  unverandert.  AuBerst  sonderbares  Yerhalten.  Nachts 
laut;  lieB  einmal  Urin  unter  sich.  Unzuganglich,  wehrt  sich  gegen  alles. 
LaBt  sich  aber  das  Essen  geben  und  schlingt  die  Bissen  gierig  hinunter. 

21.  VI.  Vom  14.  Juni  an  sinnlose  Unruhe,  die  sich  taglich  stei- 
gerte.  Driingt  sinnlos  aus  dem  Bette,  zu  den  Tiiren  und  aus  dem  Bade 
hinaus.  Wird  daher  zeitweise  gewickelt.  Auch  in  der  Einpackung  un- 
ruhig  und  sich  wie  im  Dauerbad  fortwahrend  umherwalzend.  Ganzlich 
unzuganglich  und  allem  widerstrebend ,  laBt  sich  aber  das  Essen  geben. 
Stohnt  bestandig,  antwortet  gelegcntlich,  wenn  er  gefragt  wird,  in  ganz 
sinnloser  Weise.  Sprach  wiederholt  von  dem  Goldklumpen  in  seiner 
Brust  und  deutete  auch  mit  der  Hand  auf  dieselbe.  ZerriB  ein  Hemd 
and  walzte  sich  gelegentlich  auf  dem  Boden.  Heute  ausgesprochene 
Echolalie ;  wiederholt  die  an  ihn  gerichteten  Fragen  und  Worte.  Pupillen 
reagieren;  die  Korpermuskulatur  ist  gespannt.  Kataleptisch.  Spricht 
bestandig:  goldene  Hande  —  neue  Hande.  Am  linken  Unterarm  hat 
sich  eine  Phlegmone  entwickelt. 

Haben  Sie  Schmerzen?    Deutet  auf  die  Linke  Hand. 

22.  VI.  Inzision.  Unverandert  unruhig.  Walzt  sich  bestandig  in 
der  Wanne  in  derselben  Weise  umher. 

23.  VI.  Besuch  der  Schwester.  Faselt  Unsinn.  Weint  dabei. 
Echolalie. 

24.  VI.  Kennen  Sie  mich?  „Sie  sind  Gerichtsschreiberei  oder  von 
Gold."  Stohnt,  singt  darauf  mit  weinerlicher  und  unsicherer  Stimme: 
,.Vater,  Mutter,  Schwestern,  Briider  hab'  ich"  usw.  Befolgt  Auf- 
forderungen. Singt  dann  hintereinander  mit  richtiger  Melodie :  „Ich  hatt' 
einen  Kameraden",  „Es  braust  ein  Ruf  wie  Donnerschall"  und  einen 
Choral.  Bebende  Lippen ;  die  gerade  herausgestreckte  Zunge  zittert  nicht. 

Wo  sind  Sie  hier?  „Zu  Niederschlema  in  Sachsen ,  Erzgebirge, 
20  Mai,  groBe  Stadt." 

Wo  haben  Sie  zuletzt  gearbeitet?  „Ich,  ich,  ich  —  im  SchloB  — 
im  SchloB  — " 

Im  Biergeschaft?  „Ja  —  ja  —  ja"  usw.  Nach  haufigem  Wieder- 
holen  von  „ja"  geht  er  in  sein  gewohnliches  StOhnen,  dann  ins  Weinen  iiber. 

Wie  lange  hier?  „Ich  weiB  es  nicht  —  ich  weiB  es  nicht."  Wieder- 
holt  diese  Antwort  immer  wieder. 

Wo  sind  Sie  hier?    (Singend):  „Im  Spital,  im  Spital"  usf. 

In  welcher  Stadt?    (Singend):  „In  Koln,  in  Koln." 

Hier  ist  doch  nicht  Koln?    „Ich  weiB  es  nicht,  ich  weiB  es  nicht"  usf. 

Sind  Sie  geisteskrank ?    ,,Ja,  schon  lange,  schon  lange  her." 
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Wie  lange  krank?    ,,Das  weiB  icli  nicht,  das  woiB  ich  nicht." 
Habon  Sie  Schmerzen?     „Das  Gold  dxiickt  micli,  Magen,  Magen, 
Magen"  usf. 

Wann  sind  Sie  geboren?    (Singend):   „Am  1.  Juli,  Juli,  Juli"  usf. 
Haben  Sie  Besucb  gehabt?    „ Der  Kaiser,  der  Kaiser,  der  Kaiser"  usf. 
Spontan:   „1  Flascbe  Bier  haben,  tut  micli  nicht  so  quiilen,  Feigen 
esse  ich  auch,  auf  dem  SchloB,  auf  dem  SchloB,  auf  dem  SchloB"  usf. 
4X8?  „32." 
5X6'?    Keine  Antwort. 
3X16?  „48". 

3  X  48  ?    Rechnet  vor  sich  bin. 

5X6?  „2X2  und  70  ich  weiB  es  nicht  mehr"  —  singt,  spater: 
„ja  8,  ja  8,  ja  8"  usf. 

25.  VI.  Drangt  aus  dem  Bade,  reiBt  den  Verband  ab,  sucht  das 
Wasser  aus  der  Wanne  zu  schopfen. 

27.  VI.  Pupillen  und  Sprechweise  unverfindert.  Jammert  und 
stohiit  affektlos  nach  einer  Melodie,  bewegt  stereotyp  die  gebeugten  Kniee. 
Spricht  maniriert  in  seine  Hand.  Wiederholt,  er  babe  kupferne  Rohren 
iin  Magen.  Starke  Muskelspannungen  in  den  Extremitaten.  FaBt  gut 
auf,  kommt  den  Aufforderungen ,  die  Zunge  herauszustrecken,  den  Mund 
zu  spitzen ,  nach ,  legt  die  rechte  Hand  auf  die  Bettdecke  usw.  Noch- 
malige  ausgedehnte  Inzision  ohne  wesentliche  SchmeizauBerung.  AuBert 
keine  Klagen.  Spricht  mit  undeutlicher  Flusterstimnie :  „Neue  Hiinde, 
neue  Hande"  usf.,  und  betrachtet  dabei  die  im  Dauerbad  veranderte  Haut 
derselben.  Spricht  auf  Aufforderung  etwas  deutlicher,  verlangt  zu  trinken. 

28.  VI.  Wahrend  der  Nacht  entwickelt  sich  ein  Decubitus  in  groBer 
Ausdehnung.  Rascher  Krafteverfall ,  ninimt  aber  noch  regelmaBig  Nah- 
rung  zu  sich. 

30.  VI.  Schneller  Krafteverfall.  Puis  120,  irregular  und  inaqual, 
klein,  weich.  Atemfrequenz  32.  Nasenflugelatmen.  Pat.-S.-Refl.  nicht 
auszuliisen. 

2.  VEL  Lymphdriisenanschwellung  der  r.  Halsseite.  Beginnende 
Phlegmone  des  I.  Oberschenkels,  Entziindung  des  Cubitalschleirabeutels  r. 
Stohnt  bestandig. 

3.  VII.  Beginnendes  Trachealrasseln.  R.  Pupille  eng,  reaktionslos ; 
L  reagiert  prompt,  mittelweit.  Sprachstcimng  nun  deutlich  paralytisch. 
Spasmus  der  Beine.  R.  >  1.  P.-S.-Refl.  nicht  auslosbar.  Symmetrische 
Analgesie  an  den  Oberarmen.  Exitus. 

Anatomische  Diagnose:  Leptomeningitis,  Hydroceph.  ext.  et  int., 
Aortitis  fibrosa  (luetica?),  Milztumor,  Schwellung  samtlicher  Korper- 
lymphdriisen,  frische  tuberkuliise  Spitzenberde  beiderseits,  VergroBerung 
von  Leber  und  Nieren,  Phlegmone  am  r.  Vorder-  und  Oberarm,  AbszeB 
fiber  der  1.  Rippe  (tuberk.?),  Decubitus. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  dasselbe  histopathologische 
Gesamtbild  wie  bei  einer  klassischen  Paralyse. 

Ich  hrauche  wohl  nicht  erst  zu  versichern,  daB  wir  von  Anfang 
an  die  progressive  Paralyse  differential-diagnostisch  in  Erwagung 
zogen.    Wir  haben  uns  aber  bei  dem  Mangel  an  eindeutigen  korper- 
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lichen  Symptomen  fiir  die  Diagnose  Katatonie  entschieden ;  erst  als 
sich  am  28.  Juni  ein  ausgedehnter  Decubitus  entwickelte,  haben 
wir  natiirlich  unsere  fehlerhafte  Diagnose  erkannt.  Mit  Riicksiclit 
darauf,  daB  sich  der  wiederstrebende  Kranke  schwer  untersuchen  lieB, 
und  daB  seine  Extremitatenmuskulatnr  auBerst  gespannt  war, 
konnten  wir  das  Verhalten  der  Patellarsehnenreflexe  nicht  allzu- 
sehr  betonen.  Die  Sprache  war  entschieden  immer  verdachtig; 
allein  eine  typische  Sprachstorung  zeigte  er  erst  kurz  vor  dem 
Exitus.  Wenn  man  sein  maniriertes  Verhalten  beriicksichtigt,  so 
erscheint  es  verstancllich,  daB  wir  seine  undeutliche  Sprechweise 
ebenfalls  als  maniriert  auffaBten.  Auch  der  Umstand,  daB  seine 
r.  Pupille  trager  reagierte  im  Gegensatz  zur  prompten  Reaktion  der 
1.  Seite,  war  verdachtig,  allein  dieser  Umstand  konnte  nicht  aus- 
schlaggebend  sein.  Psychisch  bot  er  nicht  das  klinische  Bild  des 
Paralytikers ,  sondern  das  eines  katatonischen  Erregungszustandes. 

Wurde  der  Kranke  vor  Eintritt  seines  Decubitus  gestorben 
sein,  und  hatte  die  anatomische  Untersuchung  nicht  die  Paralyse 
sichergestellt,  so  wiirde  er  in  unseren  Zahlkarten  als  Katatoniker 
gefuhrt  worden  sein. 

Ph.  W.,  53  Jahre  alt,  verheiratet,  Fabrikarbeiter,  aufgenommen  in 
die  Klinik  am  10.  Marz  1902.  Keine  hereditare  Belastung.  Seine  Frau 
soil  auch  geistig  krank  sein.  Erstes  Kind  lebt,  drei  sind  gestorben.  Die 
anamnestischen  Angaben  sind  diirftig.  Sicheres  wissen  wir  nur  vom 
Jahr  1895  an.  Damals  soli  Patient  sehr  viel  getrunken,  10 — 14  Mark 
in  der  Woche  fiir  Schnaps  ausgegeben  haben.  Soli  sehon  „seit  Jahren" 
nicht  mehr  ganz  richtig  sein;  babe  schon  vor  sieben  Jahren  die  Hosen 
naB  gemacht;  er  war  alle  Abende  voll.  Seit  vielen  Jahren  sei  er  eifer- 
siichtig,  habe  nicht  gelitten,  daB  die  Frau  zum  Schwiegersohn  ging; 
habe  dann  immer  gleich  gescholten :  „Hurenmensch,  das  paBt  dir"  u.  dgl. 
Den  Leuten  gegeniiber  war  er  immer  anders ,  lobte  seine  Frau  und 
pries  sie ;  zu  Hause  aber  priigelte  er  dieselbe  und  traute  ihr  das  Schlimmste 
zu,  wiirgte  sie,  drohte,  ihr  mit  dem  Messer  den  Hals  abzuschneiden. 
Trank  fast  immer  nur  Schnaps,  wenig  Bier.  Seit  Februar  1901  Leib- 
schaden ;  seitdem  trinkt  Patient  auch  nicht  mehr,  weil  er  nichts  bekommt. 
Seit  Herbst  1901  ofter  verwirrt,  urinierte  stehend  ins  Bett,  schlug  mit  der 
Axt  gegen  die  Tochter;  war  oft  sehr  erregt.  Auch  wurde  die  Sprache 
zittrig.  Nachts  phantasierte  er:  „da  schmeiBen  sie  Bierfassel",  sah  Leute, 
war  angstlich.  Wurde  arztlich  wegen  Nephritis  behandelt.  Keine  Ohn- 
machten,  keine  Krampfe  usw.  AuBerte  seit  Weihnachten  1902  Eifer- 
suchtsideen,  bedrohte  die  Angehorigen  und  war  sehr  unreinlich.  Wurde 
als  Paralytiker  in  die  Klinik  eingewiesen. 

Status  praesens:  Hilf loser  Kranker  in  auBerst  verwahrlostem 
Zustande.  Drangt  fort,  wolle  nach  Hause.  Pupillen  gleich,  reagieren 
auf  Lichteinfall ;  P.  -  S.  -  Refl.  gesteigert;  spannt  die  Muskulatur. 
Keine  Paresen.    Starke  Schmerzempfindlichkoit  bei  Nadelstichen.  Sehr 
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schwere  Spraehstorung;  Bkandierende  Sprache.  Starkes  Zittern  der  vor- 
gestreckten  Zunge.    Ungeschickte  ataktische  Bewegungen. 

Wo  hier?    „Bei  Dings  do  .  .  .  bei." 

Was  fur  eine  Stadt?  „Mannheim." 

Haus?    ,,Wei6  ich  nicht." 

Wer  bin  ich?    „WeiB  ich  nicht." 

Jahr?  Monat?    ,,1902.  Februar." 

Krank?  „Ja." 

Was  fehlt?    „Mir  ist  nicht  gut," 

Was  fehlt  denn?    „Ich  weiB  nicht." 

Schlaganfall  gehabt  ?  (nach  wiederholtem  Fragen) :  „.Ta." 

Wann?  (nach  wiederholtem  Fragen) :  ,,1886." 

Gelahmt?  Gibt  nach  wiederholtem  und  eingehendem  Fragen  an, 
daB  er  auf  der  StraBe  hingefallen  sei  und  seit  zwei  Jahren  nicht  mehr 
laufen  konnr. 

Es  werden  ihm  12  verschiedene  Gebrauchsgegenstande  vorgelegt. 
Benennt  einige  richtig.  Die  Aufforderung,  diesen  oder  jenen  Gegenstaud 
zu  ergreifen,  befolgt  er  richtig. 

(Burste)  ?  „Biirste." 

(Schliissel)?    „Kleider  zu  reinigen." 

(Schliissel)?    „Scherenschleifer,  Dings  da." 

(Schliissel)?    „WeiB  ich  nicht," 

(Das  ist  ein  Schliissel.)    „Das  weiB  ich,  daB  das  ein  Schliissel  ist," 
(Uhr)  ?  „Uhr." 
(Kette)  ?  „Uhr." 

(Postkarte)  ?    „Das  ist  ein  .  .  .  das  weiB  ich  nicht." 

(Das  ist  eine  Postkarte.)    „Das  naturlich,  ach  das  weiB  ich  nicht." 

Benennt  richtig  drei  ihm  gezeigte  Farben. 

Macht  auf  Aufforderungen  eine  Keihe  von  Bewegungen  und  vor- 
gemaohte  Bewegungen  zunachst  richtig,  ermiidet  aber  dabei  sehr  rasch. 

Bleibt  ruhig  im  Bette  liegen,  kummert  sich  urn  niemand.  Zeitweilig 
starkere  PFnruhe,  wirft  das  Bettzeug  aus  dem  Bette.  Versucht  gelegent- 
lich  aufzustehen ;  es  gelingt  ihm  aber  erst  nach  sehr  groBen  Anstren- 
gungen ,  aus  dem  Bette  zu  gelangen;  seine  Bewegungen  sind  sehr  un- 
geschickt  und  ataktisch.  Total  desorientiert  iiber  Zeit  und  Ort,  will 
nach  Hause,  an  die  Arbeit.  Wird  ungeschickt  gewalttatig,  als  man  ihn 
ins  Bett  zuriickbringen  will.  Schimpft  sehr  gereizt,  Beklagt  sich  beim 
Arzte,  „die  Leute  haben  mir  meine  Montur  genommen". 

Was  fiir  Leute?  „Die  da"  (zeigt  auf  die  Warter) ,  „die  an  der 
Balm  sind.    Zeigen  Sie  sie  an ;  Sie  werden  sie  kennen." 

Verheiratet  ?  „Ja." 

Seit  wann?  ,,1883." 

Kinder?    „Wir  haben'er  drei." 

Wie  lange  verheiratet  ?    „Yier  Jahre." 

AVas  fib-  Jahr  jetzt?  ,,1888." 

Wie  alt  das  alteste  Kind  ?    „Die  ist  alt  —  wird  alt  sein  —  das 
alteste  wird  alt  sein  —  das  weiB  ich  nicht  mehr." 
Alter  als  20  Jahre?    ,,Das  wird  alter  sein." 
Wissen  Sie  nicht  mehr,  wie  es  aussieht?    ,,Nein  gar  nicht" 
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Sind  Sie  krank?    „Nein,  wie  werd'  ich  krank  sein." 
(Schliissel)  ?    „Ja  —  das  ist  ein  Suhliissel." 
(Spiegel) '?  „Schliissel." 
Nach  etwa  einer  Minute: 

(Schliissel)  ?    „Das  ist  als  so  'ne  Form"  (nimmt  den  Schliissel  in  die 
Hand,  dreht  inn  nach  alien  Seiten,  gibt  ihn  dann  zuriick). 
(Spiegel)?     „Das  muB  man  halt  betrachten." 
Die  Gegenstande  werden  ihm  einzeln  benannt. 

(Schliissel)  ?  „Ja,  das  weiB  ich  nicht  mehr."  (Wird  ihm  gesagt.) 
(Uhr)?  „Uhr." 

(Schliissel)  ?  „Das  ist  .  .  .  das  ist  .  .  .  "Wie  heiBt  man's  doch ! 
Das  heiBt  man  jetzt  ganz  anders  als  friiher.  Ach  Sie  sind  doch  noch 
jiinger,  Sie  miissen  es  wissen." 

"Wie  hat  man  es  friiher  genannt?    „Ach  .  .  .  das  weiB  ich  nicht." 

Ermiidet. 

20.  III.  Ganz  unverandert.  Oft  gereizt.  Verfolgt  in  hochst  un- 
geschicktem  und  ataktischem  Gange  einen  Kranken :  „Hurenbub ,  du 
dreckiger,  wenn  ich  nur  mein  Messer  hatt',  die  Nas'  tat'  ich  dir  ab- 
schneiden."  Behauptet,  derselbe  habe  ihm  „12  Mark  aus  der  Montur" 
gestohlen  „und  die  Hoseu. 

7.  IV.  Laflt  sich  alles  mogliche  suggerieren ,  ist  stets  total  des- 
orientiert,  spricht  die  Arzte  unterschiedslos  „Herr  Torbeck"  an,  glaubt 
sich  bald  in  Neckarau,  bald  in  Mannheim,  bald  in  der  Fabrik  zu  be- 
finden.    Konfabuliert  auch  selbstandig. 

Wo  waren  Sie  gestern?  „Bei  der  Hochzeitu  oder  „ich  bin  auf  dem 
Felde  gewesen,  ich  habe  die  Kartoffeln  herausgenommen." 

Erzahlt  euphorisch:  „Heut  gehe  ich  zur  Kindstauf." 

Wann  ist  das  Kind  geboren?  „Gestern." 

Von  Hirer  Frau '?  Lacht  frShlioh.  Will  man  genaue  Angaben, 
wessen  Hochzeit  war ,  wessen  Kind  getauft  wird ,  so  wird  er  argerlich 
und  abweisend:  „Ach  was  weiB  ich!" 

Kennt  beim  Beginn  der  Prufung  die  Gegenstande  ganz  leicht,  her- 
nach  nicht,  klebt  in  ausgesprochenster  Weise  an  einmal  ausgesprochenen 
Worteh. 

Wie  alt  sind  Sie?    „54  Jahre?" 
Wieviel  Kinder?  „Zwei." 

"Wie  alt?    „Eins  ist  54,  das  andere  beim  Militar." 
Bisweilen,  besonders  nachts,  leicht  delirante  TJnruhe. 
Packt  abends  seine  Decke  zusammen. 

Was  machen  Sie  da?  „Ha  no,  das  ist  mein  Leintuch,  das  nehme 
ich  heim.    Jetzt  fahr'  ich  heim." 

Was  sind  Sie?    „Ich  soli  Stationsmeister  sein.'' 
Wo  hier?    „Teh  bin  heute  diese  Strecke  zum  ersten  Male  gefahren." 
10.  IV.    Liegt  auf  einem  Bodenbett.  Was  machen  Sie  hier?  „Ich  .  .  ." 
Nun?    „Was  weiB  ich." 

Warum  liegen  Sie  nicht  im  Bett?  „Ich  bin  hier  hingefallen  und 
liegen  geblieben,  habe  vorhin  geschafft." 

1.  V.  Gang  und  Sprachstorung  entschieden  schwerer.  MuB  gefiihrt 
werden,  steht  breitbeinig. 
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15.  V.  Wird  zusehends  stumpfer,  dementer  und  korperlich  hin- 
falliger.  Es  zeigen  sich  leichte  Kontrakturen  der  unteren  Extremitaten ; 
auch  beim  Stehen  sind  die  Beine  leieht  gebeugt.  Kann  nicht  melir  allein 
stehen;  nur  an  die  Wand  gelehnt,  bleibt  er  noch  stehen;  sonst  fallt  er 
nach  binten  xiber.  Bringt  man  ihn  kniend  ins  Bett,  so  ist  es  ihm  un- 
moglich,  aus  dieser  Stellung  in  die  liegende  zu  gelangen. 

1.  VI.  Stimmung  meist  indifferent,  bisweilen  heiter;  lacht,  begriifit 
den  Arzt  als  alten  Bekannten,  ist  aber  sehr  unproduktiv ;  bringt  nur 
sparliche  Konfabulationen  vor.  Stets  vollkommen  desorientiert.  Glaubt 
bald  im  Wirtshaus  zu  sein,  bald  bei  Thorbeck.  Drangt  man  ibn  zu 
naheren  Angaben,  so  wird  er  gereizt  und  schimpft  in  wiisten  Ausdriicken. 
Bisweilen  auch  ohne  Grund  in  gereizter  Stimmung.  Nachts  in  der  Regel 
delirante  Unruhe.  Konnen  Sic  mir  eine  Mark  wechseln?  „Her  damit!", 
sucht  nach  seiner  Tasche,  hat  den  Geldbeutel  verlegt. 

Sehr  ausgesprochenes  Haftenbleiben. 

15.  VII.  Ganz  unverandert.  Puj>illen  gleicb,  reagieren  prompt. 
An  den  Augen ,  Gesichtsfeld ,  Augenhintergrund  nichts  nachweisbar. 
Aphasische  Storungen.  Aufmerksamkeit  schwer  zu  fixieren.  Wird  durch 
jedes  Gerausch  abgelenkt.  Haftenbleiben.  Handedruck  beiderseits  sehr 
schwach.  Starke  Spasmon.  P.-S.-Refl.  beiderseits  erhSht.  Starke  Sprach- 
storung  und  Mitbewegungen  der  Gesichtsmuskulatur  beim  Sprechen. 
Ausgesprochenster  Zungentremor.  Ebenso  starker  Tremor  der  Hande. 
Unm6glichkeit  zu  gehen.  Kann  die  Knie  nicht  strecken  infolge  der 
Kontrakturen. 

27.  VTI.  Kontrakturen  in  Armen  und  Beinen  ausgesprochener. 
L.  Facialis  schlaff,  Mund  nach  r.  verzogen.  Vollkommen  desorientiert, 
sei  12  Jahre  alt.    Fafit  sehr  schwer  auf,  paBt  aber  gut  auf. 

27.  V 111.  Wegen  anhaltenden  Bettnassens  im  Dauerbad.  Starke 
Kontrakturen  an  beiden  Armen  und  Beinen.  Sprache  kaum  mehr  ver- 
standlioh,  gibt  sich  aber  sichtlich  die  groBte  Miihe,  sich  verstandlich  zu 
machen,  fixiert  lebhaft  den  Fragenden. 

23.  IX.  Unverandert.  Desorientiert,  aber  attent,  immer  willig  zu 
antworten,  sich  verstandlich  zu  machen. 

28.  IX.  Spricht  spontan  gar  nicht.  Ganz  inaktiv,  ist  aber  zu 
fixieren. 

2.  XI.  Die  Kontrakturen  nehmen  zu.  Kann  fast  gar  nicht  mebr 
sprechen,  fixiert  aber  immer  noch  bei  jeder  Frage.  Pupillen  gleich  weit, 
reagieren  ausgiebig. 

19.  XI.  Seit  einigen  Tagen  unregelmaGiges  Fieber.  Dyspnoe, 
rasselndes  Atmen.  Exitus. 

AnatomischeDiagnose:  Arteriosklerose,  Atheromatose, Nephritis 
interstitialis  mit  parenohymatosen  Degenerationen.  Pachy-  und  Lepto- 
meningitis fibrosa  cerebri  et  medullae.  Hydrocephalus  internus.  Kleine 
Erweichungsherde  an  der  Grenze  weiBer  und  grauer  Substanz.  Ependym- 
wucherung  im  4.  Ventrikel.  Sklerose  der  Milz.  Bronchitis,  Emphysem. 
Pneumonia  katarrhalis  lob.  dext.  inf.  Cystitis  purulenta.  Periorcbitis 
fibrosa.  Alte  verkalkte  Narbe  am  rechten  Hodenhilus.  Hydrocele  testis 
sinistr. 
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Die  mikroskopisohe  Untersuohung  ergab  den  Befund  einer  zweifel- 
losen  Paralyse. 

Der  Fall  wurde  von  uns  nicht  als  Paralyse,  sondern  als  eine 
arteriosklerotische  Erkrankung  des  Gehirnes  aufgefaBt.  Gegen 
Paralyse  sprach  die  Entwicklung  der  Krankheit,  das  Auftreten  von 
Aphasie  in  Verbindung  mit  der  Entwicklung  der  Kontrakturen  an 
Armen  und  Beinen,  das  Fehlen  der  Pupillenerscheinungen  und  einer 
typisch  paralytischen  Sprachstorung,  die  enorme  Erniudbarkeit  des 
Kranken  und  sein  bis  zurn  SchluBe  attentes  VVesen. 

Im  allgemeinen  sincl  die  Falle  von  Paralyse,  die  nicht  das 
klinische  Symptomenbild  dieser  Krankheit  darbieten,  selten;  aber 
dariiber  besteht  kein  Zweifel,  daB  solche  Falle  existieren. 

Viel  haufiger  ist  allerdings  das  umgekehrte  Verhalten,  daB 

Geisteskranke  scheinbar  das  Symptomenbild  der  Paralyse  darbieten, 

tatsachlich  aber  keine  Paralytiker  sind. 

Ein  lehrreicher  Fall  dieser  Art  ist  folgender: 

K.  G.,  Apotheker,  im  September  1848  geb.,  in  die  Klinik  am  5.  Fe- 
bruar  1901  aufgenommen.  Vater  geisteskrank  in  der  Anstalt  Illenau  ge- 
storben.  Friiher  Potator  strenuus  und  starker  Raucher.  2  gesunde 
Kinder;  kein  Abort.  Seit  etwa  15  Jahren  nierenleidend.  Seit 
1897  geistiger  Ruckgang,  machte  allerhand  Verkehrtes,  gab  Geld 
verkehrt  heraus,  wurde  vergeBlich.  Seit  1895  wurde  die  Apotheke 
von  einem  Verwalter  besorgt.  1899  eine  Art  Schlaganfall.  Beim  Essen 
legte  er  das  Besteck  weg,  beugte  sich  zuriick,  war  aber  nicht  bewuBtlos. 
Sprache  wurde  allmahlich  schlechter,  sprach  langsamer  und  verwaschener. 
Gediichtnis  fur  Friiheres  noch  gut,  fur  neue  Eindriicke  ganz  schlecht. 
Gemiitliche  Labilitat,  riihrselig.  Schon  seit  1\  Jahren  immer  zu 
Haus,  schaute  zurn  Fenster  hinaus  und  schlief  viel.  Die  Besorgung 
seines  Korpers  muBte  von  andern  vorgenommen  werden.  Es  wurden 
nie  Krampfe,  nie  Antalle  von  BewuBtlosigkeit  beobachtet,  ebensowenig 
Kopfschmerzen.  Da  seine  Frau,  die  ihn  pflegte,  erkrankte,  wurde  er, 
als  die  Pflege  wegen  seiner  Unreinlichkeit  sehr  erschwert  war,  in  die 
Klinik  verbracht. 

Status  praesens:  GroBer,  schon  ziemlich  stark  ergrauter  Mann 
von  52  Jahren,  etwas  alter  aussehend.  Gesichtsausdruck  blode.  Ge- 
sichtsziige  schlaff.  Ernahrungszustand  maBig.  Muskulatur  ziemlich  schlaff. 
Arteriosklerose.  Ziemlich  harter  Puis.  Im  Urin  etwas  EiweiB.  Leichte 
Verbreiterung  der  Herzgrenze  nach  links.  Reine  Herztcine.  Pupill  en  rea- 
gieren  gut.  Augenbewegungen  frei.  Zunge  zittert,  wird  gerade  hervor- 
gestreckt.  Typische  paralytische  Sprachstorung.  Stolpern  und  Ver- 
waschenheit  der  Sprache.  Lebhafte  Sehnenreflexe ,  leichte  Spasmen. 
Kein  Romberg.  Generelle  Hypalgesie.  Links  mafiiger  pes  equinovarus. 
Keine  Gelenkversteifung.  Schwerfallige  Bewegungen.  Psychisch: 
Apathie,  manchmal  Modes  Lachen.  Ohne  Initiative.  Bleibt  stumpf  im 
Bett.  Mangelhaft  orientiert  iiber  Zeit  und  Ort.  Ganz  schlechte  Merk- 
fahigkeit.    Gedachtnis  fiir  Friiheres  besser,  aber  auch  defekt.    Sagt,  er 
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sei  vor  langer  Zeit  (wiihrend  des  Krieges)  syphilitiseh  gewesen  dSchanker, 
Halserkrankung,  Hautausschlag,  Inunktionsknr).  Macht  falsche  und  ganz 
absurde  Zeitangaben ;  er  sei  30  Jahre  alt,  jetzt  sei  das  Jahr  7,  der  Krieg 
sei  vor  12  Jahren  gewesen. 

Welcher  Monat  jetzt?  „November." 

Welcher  Tag?    „Donnerstag."    (Freitag  in  Wirklichkeit.) 

5X8?  „40." 

9  X  12?  „108." 

13  X  13?    ,,108,  nein  116." 

Namen  des  Kaisers  ?  „Ferdinand." 

Namen  des  GroBherzogs?  ,,Wilhelm." 

Hauptstadt  von  Baden?  „Karlsruhe." 

Bayern?  „Munchen." 

Deutschland  ?  „Berlin." 
Maximaldosis  von  Morpbium?    ,,Drei  Zentigranim." 

Opium?    „Drei  Milligramm." 
Wieviel  Kinder:  „Zwei." 

"Wie  heifien  sie?  (Besinnt  sich  lange.)  „Frieda  und  .  .  .  ."  (nach 
langer 'Pause)  „Ottilie". 

Wie  alt  die  Kinder?    „2  Jahre  und  17  Jahre."  (Falsch.) 

27.  TJ.  Bis  jetzt:  Denienz,  ITntatigkeit,  Eupborie,  Sprachstorung, 
Unsauberkeit,  keine  Anfalle. 

15.  III.  Kdrperlich  und  geistig  iin  ganzen  unverandert,  leicht 
euphorisch,  bricbt  jedoch  leicht  in  Weinen  aus,  sobald  er  auf  friihere 
gliickliehere  Lebensverhaltnisse  zu  sprechen  koinmt.  Etwas  empfindlich. 
Beleidigt,  daB  man  ihn  „immer  bewachen  liiBt  wie  ein  Kind",  z.  B.  daB 
man  ihn  nicht  all  em  auf  dem  glatten  Parkettboden  geben  laBt.  Will 
aucb  aufstehen,  laBt  sich  aber  beruhigen.  Hat  noch  Interesse  fxir  seine 
Familie,  freut  sich,  wenn  die  Kinder  ihn  besuchen,  und  zeigt  Sehnsucht 
nach  ihnen.  Spontan  .jedoch  spricht  er  nicht  davon.  Liegt  meist  ohne 
jegliche  Initiative  im  Bette.     Zeitweise  unreinlich. 

20.  V.  Stumpf,  still,  weinerlich,  ganz  unproduktiv.  Keine  Wahn- 
ideen,  rascher  Stimmungswechsel.  AuBert  Freude  iiber  Besuche.  Hat 
das  Interesse  fur  seine  Kinder  nicht  verloren.  Weint,  als  ihm  der  Tod 
seiner  Frau  mitgeteilt  wird.  Hat  am  andern  Tage  die  Mitteilung  wieder 
vergessen.  1st  ortlich  besser  orientiert  als  zeitlich.  Immer  freundlich  und 
hoflich.    Keine  Erregungszustande. 

15.  VIE.    Ganz  unverandert. 

1.  IX.  Vollig  untatig,  unproduktiv.  Leicht  weinerlich.  Seit  lan- 
gerer  Zeit  deprimiert.  Hat  ein  lebhaftes  Krankbeitsgefiihl  und  ein  ge- 
wisses  BewuBtsein  fur  seine  Lage.  Jede  Erinnerung  an  friihere  Zeiten 
ruft  Depression  hervor.  Interesse  fur  seine  Kinder.  Oft  unreinlich, 
bleibt  ruhig  im  Schmutze  liegen.    Ortlich  orientiert. 

5.  X.  Unverandert.  Hfiufig  wieder  euphorische  Stimmung.  Er- 
kennt  seinen  Vormund  und  den  Bezirksarzt,  erinnerte  sich  am  folgenden 
Tage  noch  des  Besuchs  von  letzterem.  In  den  letzten  14  Tagen  wieder- 
holte  typische  Anfalle  von  Cheyne-Stockes'schem  Atmen.  Puis  unregel- 
miiBig  und  von  wechselnder  Starke.  Exitus. 
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A  n  a  t  o  m  i  s  c  h  e  Diagnose:  Beiderseitige  Schrumpfnieren ;  hoeh- 
gradigste  arteriosklerotische  Erkrankungen  fast  samtlicher  Korperartericn. 
Endarteritis  obliterans  ?  Multiple  Erweichungsherde  in  alien  Teilen  des 
GroBhirns  und  in  den  corpora  striata  I.  und  r.  Obliteratio  pericardii. 
Hochgradige  konzentrische  Hypertrophic  aller  Herzabschnitte.  Myo- 
degeneratio?  Pneumonia  im  r.  U-Lappen  und  multiple  hamorrhagische 
Infarkte.  Geringe  Erweiterung  des  Anfangsteiles  der  Aorta.  Stauungs- 
railz,  Stauung  der  Leber  und  Fettdegeneration.    Pes  equinovarus. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  zeigt  das  histopathologische  Ge- 
samtbild  einer  typischen  arteriosklerotischen  Rindenerkrankung. 

Wir  batten  in  cliesem  Falle  bestimmt  die  Diagnose  Paralyse 

gestellt.    Nachtraglich  muB  ich  zugeben,  daB  man  bei  der  Diffe- 

rentialdiagnose  immerhin  die  Moglichkeit  der  arteriosklerotischen 

Demenz  hatte  in  Erwagung  ziehen  mussen.    In  dieser  Richtung 

kam  in  Betracht  das  Verhalten  der  Pupillen,  das  jahrelang  ganz 

gleichmaBige  Verhalten,  das  auBerlich  geordnete  Wesen,  das  Er- 

haltenbleiben  des  Interesses  fur  Familie  und  Kinder,  vor  allem 

aber  das  lebhafte  Krankheitsgefiihl  und  ein  gewisses  BewuBtsein 

fiir  seine  Lage. 

Ein  anderer  Fall,  ebenso  lehrreich,  ist  folgender: 
A.  J.,  Elektrotechniker,  am  29.  April  1857  geb.,  ledig,  aufgenommen 
am  5.  Juli  1902.  AuBerehelich  geboren.  Vater  Trinker  und  verschollen. 
War  sehr  gut  veranlagt.  "Wurde  Laufbursche,  lernte  aber  aus  eigenem 
Antriebe  die  Schlosserei.  Arbeitete  in  Maschinenfabriken.  Mit  18  Jahren 
beging  er  einen  Einbruchsdiebstahl  und  bekam  1  Jahr  Gefangnis.  Hei- 
ratete  1879.  Lebte  aber  nur  wenige  Jahre  mit  seiner  Frau ;  die  Kinder 
sind  gestorben.  Scheidung  der  Ehe.  War  lange  Jahre  Maschinist  und 
Monteur,  verdiente  zuletzt  235  Mark  pro  Monat.  Hat  sich  nie  dariiber 
ganz  hinwegsetzen  konnen,  daB  er  mit  dem  Strafgesetz  in  Konflikt  ge- 
kommen  war.  Soil  aber  immer  heiteren  Gemiits  gewesen  sein.  Bis  vor 
vier  Jahren  hat  er  iiberhaupt  keinen  Arzt  in  Anspruch  genommen. 
Vor  drei  Jahren  weicher  Schanker,  ist  nicht  mit  Quecksilber  behandelt 
worden,  hat  nie  einen  Ausschlag  oder  sonstige  Zeichen  der  Lues  gehabt. 
AuBerdem  zweimal  Tripper. 

Seit  etwa  drei  Jahren  kopfleidend.  Es  „schoB  ihm  in  den  Kopf;" 
er  hatte  auBerst  heftige  Schmerzen  bald  bei  Tage,  bald  bei  Nacht.  Nahm 
Migranin;  dann  waren  die  Schmerzen  wie  weggeblasen.  Wenn  er  kein 
Pulver  nahm,  muBte  er  von  der  Arbeit  weg  und  sich  ein  Pulver  holen. 
Die  Schmerzen  saBen  in  der  Schlafe.  Im  Mai  1902  blieb  er  einen  ganzen 
Tag  im  Bette,  aB  und  trank  nichts,  antwortete  auf  alles  sterotyp:  „Ich 
weiB  nicht."  Am  nachsten  Tag  war  dieser  Zustand  voriiber.  Erst  seit- 
dem  wurde  er  anders,  sprach  seither  immer  nur  von  seinem  „Krankenhaus". 
Ging  fiinfmal  ins  M.  Krankenhaus,  erklarte  aber  dort  jedesmal,  es  fehle 
ihm  nichts.  Hatte  niemals  Erregungszustande ,  war  immer  lenksam. 
Wurde  schlieBlich  ins  Krankenhaus  M.  gebracht  und  unserer  Klinik  zu- 
gewiesen. 

Status    praesens:    GroBer   Mann   mit   kraftigem  Knochenbau, 
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schlaffer  MuskuJatur  und  reichlichem  Fettpolster.  Facialisparese  r.  .  Zunge 
wird  gerade  licrvorgestreckt ,  zeigt  lebhaftes  Muskelflimmern.  Uvula 
gerade.  Gaumensegelhalften  gleich  innerviert.  Pupillen  mittelweit,  r.  >  L, 
reagieren  trage  bei  Lichteinfall.  SpitzenstoB  einen  Finger  breit  einwarts  von 
der  Mamm.-Linie  im  vierten  Intercostalraum;  Herztone  rein;  zweiter  Pulmonal- 
ton  etwas  klappend.  Puis  72,  regelmaBig,  gleich.  E.  Arteria  radialis 
etwas  rigider  wie  1.  P.-S.-Refl.  wenig  gesteigert;  1.  >  r.  Kein  FuB- 
klonus.  Breitspuriger,  unsicherer,  tappender  Gang;  Roinberg'sches  Pha- 
nomen  angedeutet;  betrachtliches  Schwanken  nach  der  Seite  bei  Wen- 
dungen  mit  geschlossenen  Augen;  keine  Driisenscbwellungen ,  keine 
Oderne,  keine  Exantheme  usw.  Tremor  der  gespreizten  Finger  fein- 
schlagig;  grobe  Kraft  des  r.  Arms  wenig  geringer  als  1.  Hypalgesie  der 
r.  Ohrmuschel  und  eines  einen  Finger  breiten  Bezirkes  vor  und  hinter 
derselben.    TJrin  reicb  an  EiweiB. 

Patient  ist  gedriickter  Stimmung,  bittet  den  Arzt,  doch  eingehend 
mit  ihm  Riickspracbe  zu  nehmen  und  sicb  zu  iiberzeugen,  daB  er  nicht 
bierher  gehore.  Spricht  langsam,  bisweilen  unter  geringer  Mitbewegung 
der  Gesichtsmuskulatur,  besonders  beim  Aussprecben  von  r;  bei  schnellem 
Sprechen  Auslassung,  Verstellung  und  Verdoppelung  von  Silben  und 
Buchstaben.  Besonnen,  geordnet,  naturlich,  ungenau  iiber  Ort  und  Zeit 
orientiert.  Antwortet  in  zusammenbangenden  Satzen;  seine  Angaben 
iiber  sein  Vorleben  machen  den  Eindruck  des  SachgemaBen,  doch  tritt 
das  TJnvermogen,  seinen  Lebenslauf  mit  Zeitangaben  zu  schildern, 
deutlich  zutage.  Stellt  unaufgefordert  Betrachtungen  iiber  seine  Lage  an 
und  kommt  zu  dem  SohluB,  daB  er  das  Beste  hoffen  miiBte.  Bei  der 
Frage  nach  der  Dauer  in  fruheren  Aufentbaltsorten  kommt  er  sichtlich 
in  Verlegenheit  und  sucht  sich  damit  zu  entschuldigen,  daB  er  seine 
Papiere  nicht  zur  Hand  hiitte.  Sucht  lange  nach  dem  Namen  des  Be- 
sitzers  der  Fabrik,  in  der  er  zuletzt  gearbeitet  hat ,  kann  ihn  aber 
schlieBlich  nennen.  Er  gibt  an,  daB  er  seit  dem  Auftreten  seiner  Kopf- 
schmerzen,  die  er  unter  dem  Nacken  lokalisiert,  viel  Migranin  genommen 
habe.  SchlieBlich  sei  er  auch  nierenki-ank  geworden,  habe  Zucker  und 
EiweiB  im  TJrin  gehabt;  sein  Arzt  habe  ihn  nach  Neuenahr  schicken  wollen; 
er  sei  aber  nicht  dahin  gegangen  aus  Furcht  vor  Verlust  seiner  „Ehren- 
stellung",  die  er  sich  errungen  hatte.  ("Weint  geriihrt.)  Der  Arzt  hatte 
ihm  den  KojDf  verdreht,  jetzt  hatte  er  bestandig  Differenzen  mit  der 
Kasse,  so  daB  er  infolge  des  fortwahrenden  Argers  eigentlich  gar  nicht 
richtig  Urlaub  gehabt  habe.  (Wird  leicht  zornig  erregt,  gibt  sich  aber 
sofort  wieder  zufrieden.)  Das  Migranin  miisse  er  sich  wieder  abgewohnen; 
wenn  es  sein  miiBte,  wurde  er  100  Mark  fiir  Arznei  bezahlen;  seinem 
Arzt  hatte  er  Geld  versprochen,  wenn  er  einen  Ersatz  fiir  Migranin  ent- 
deckte.  Er  sprach  auch  von  dem  Anfall  im  Mai;  auBer  Gedachtnis- 
abnahme  hatte  er  keine  Storungen  beobachtet ;  er  ware  auch  nicht  ver- 
stimmt  gewesen;  abgesehen  von  den  Zeiten  der  Kopfschmerzen  ware 
er  fur  gewohnlich  sogar  hciterer  Stimmung  (lacht). 

Entschuldigt  sich  dann  ganz  unvermittelt  wegen  seines  wiederholten 
Fortlaufens  (von  wo,  erklart  er  nicht),  beteuert,  es  ware  nur  aus  Furcht 
vor  Verlust  seiner  Lebensstellung  geschehen ;  man  sollte  ihm  das  nicht 
falsch  auslegen.    Auf  Befragen  gibt  er  dann  an,  er  ware  schon  einige 
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Male  hier  in  der  med.  Klinik  gewesen ;  er  hahe  sich  wegen  des  Zuckers 
im  Ham  untersuchen  lassen;  es  sei  aber  keiner  gefunden  worden. 

"Wann  war  das?  „Vor  einigen  Jahren,  ach  nein,  im  vorigen  Monat, 
tnein  Kopf  ist  schr  clurcheinander ;  ich  war  auch  nach  dem  Anfall  kurze 
Zeit.  in  Neuenahr,  ich  sollte  nach  Neuenahr  gehen  wegen  des  EiweiBes  im 

Urin,  ich  hatte  aber  keine  Lust  dazu."  (Nach  einer  Weile.) 

„Aus  Neuenahr  muBte  ich  nach  wenigen  Tagen  wieder  fort,  weil  ich  nicht 
schlafen  konnte."  (Verwechselt  in  der  Folge  fortwahrend  Neckargemxind 
und  Neuenahr,  weiB  schlieBlich  nicht,  wo  er  sich  aufgehalten  hat.  Ist 
sich  dieser  Stoning  seines  Gedachtnisses  auch  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  bewuBt,  meint:  „Es  ist  lacherlich,  daB  cin  alter  Mann  wie  ich 
nicht  weiter  orientiert  ist.") 

Weshalb  sind  sie  hierher  gebracht  worden?  „Heidelberg  hat  sich 
nach  mir  erkundigt,  der  Portier  vom  Kurhause  in  Heidelberg,  nein 
in  Mannheim,  hat  mich  abgeholt;  ich  sollte  wegen  meiner  Krankheit 
wegen  verhaftet  werden,  weil  ich  von  hier  wiederholt  entlaufen  bin." 

Waren  Sie  vielleicht  friihcr  im  Akademischen  Krankenhause  ge- 
wesen?   „Nein,  in  diesem;  aber  vorne." 

Ist  das  hier  die  Irrenklinik  ?  „Ich  weiB  es  nicht ;  hier  sind  keine 
Geisteskranken ;  darum  quale  ich  mich  nicht ;  die  Leute  verhohnen  mich 
aber,  daB  es  mir  ganz  angstlich  wird  ;  herumstudieren  kann  ich  an  ihnen 
nicht,  da  mein  Schwindel  sich  noch  nicht  geklart  hat."  (Lacht  und  er- 
klfirt,  er  konne  auch  vergniigt  sein.) 

Datum?  „6.  Juli  1892"  (kommt  aber  infolge  wiederholter  Nachhilfe 
auf  1902). 

Seit  wann  hier?    „Seit  Montag  den  5.  Juli"  (Sonnabend  6.  VII). 
2X8?  „16." 
100  —  7?  „93." 

12X18?  (Bringt  trotz  eifrigen  Bemuhens  nicht  die  Rechnung  zu- 
stande,  vergiBt  stets  das  erste  Ergebnis.)  „Habe  auch  nicht  notig,  viel 
zu  rechnen." 

Wissen  Sie  etwas  von  der  Landwirtschaftlichen  Ausstellung  in 
Mannheim  (hat  in  einer  Fabrik  fur  Landwirtschaftliche  Maschinen  ge- 
arbeitet)  ?  „Firma  Mannheim,  ach  nein  entschuldigen  Sie,  Lanz  hat  gut 
abgeschnitten." 

Was  wissen  Sie  vom  Burenkrieg?    „Nur  dem  Namen  nach  bekannt." 

Was  war  die  Veranlassung  der  Chinaexpedition  ?  „Unbekannt ;  als 
armer  Arbeiter  kiimmere  ich  mich  nicht  um  die  Politik." 

Sorgfaltig  in  Kleidung  und  Haltung;  tr'agt  goldene  Brille,  macht 
den  Eindruck  eines  Beamten. 

9.  VH.  Schlaft  ruhig,  iBt  regelmaBig.  Bittet  entlassen  zu  werden, 
bereut  seinen  angeblichen  Fehler,  fortgelaufen  zu  sein.  Ungeschickt  in 
seinen  Bewegungen  ohne  deutliche  grobere  Ataxie.  Folgt  stets  dem 
Gang  der  arztlichen  Untersuchung,  bringt  fortwahrend  „Entschuldigungen" 
fur  die  ihm  bewuBten  korperlichen  Storungen  vor;  so  sind  an  seinem 
unsicheren  Gange  die  Schuhe  und  der  glatte  Boden  schuld;  zerbrach 
beim  Absetzen  seiner  Brille  den  Biigel  derselben,  suchte  denselben  ver- 
geblich;  endlich  fand  er  ihn  hinter  seinem  r.  Ohre  steckend.  Schrieb 
heute  (Datum  7.  VII.)  einen  Brief  an  seine  Wirtin  in  Mannheim.  Schriel) 
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statt  Heidelberg  immer  Mannheim;  spricht  von  der  Irrenklinik  Mann- 
heim; leichte  Zittersehrift,  halt  die  Zeilen  nicht  ein. 

11.  VII.  Verlangt  bei  jeder  Visit©  bescheiden,  entlassen  zu  werden, 
liiBt  sich  aber  leicht  vertrSsten,  halt  sich  nicht  fur  geisteskrank. 

14.  VII.  Besuch  seiner  Wirtin,  freut  sich,  verlangt  aber  nicht  ent- 
lassen zu  werden. 

19.  VII.  Beschaftigt  sich  nicht.  Stimmung  hier  und  da  wechselnd, 
vorzugsweise  gedruckt,  klagt  fortwahrend  iiber  Schlaflosigkeit,  fiirchtet 
sich  vor  den  Schlafmitteln,  verlangt  aber  schlieBlich  doch  eine  kleine 
Dosis. 

20.  VII.  Weintj  er  habe  sich  Vorwiirfe  zu  machen,  weil  er  sich 
in  seiner  Jugend  vergangen  habe;  er  habe  j a  gebiiBt,  aber  diese  Gedanken 
drangten  sich  ihm  immer  wieder  auf. 

23.  VII.  Bittet  mit  Tranen  in  den  Augen  den  Arzt,  ihm  fiber 
seine  Krankheit  reineu  "Wein  einzuschenken ;  er  wisse  jetzt,  wo  er  sich 
befinde.  Wenn  er  unheilbar  ware,  solle  man  es  ihm  sagen;  er  ware  fest 
genug,  die  voile  "VVahrheit  zu  horen.  Gibt  sich  mit  der  Erklarung  zu- 
frieden,  daB  er  ein  Hypochonder  sei,  und  liiBt  sich  von  clem  Gespriich 
abbringen.    Schnell  schwiudender  Affekt. 

29.  VII.  Fragt  besorgt,  ob  das  Aussetzen  der  Schlafpulver  nicht 
schacllich  sei.  Bedankt  sich  bet'riedigt  iiber  die  Auskunft.  Beschaftigt 
sich  nicht. 

6.  VIII.  Spricht  regelmaBig  mit  scheinbarer  Ergebung,  die  durch 
eine  Aftektschwache  vorgetauscht  wird,  von  der  Hoffnungslosigkeit  seines 
Zustandes.  Driingt  nicht  mehr  fort.  Klagt  iiber  Kopfschmerzen  und 
hartnackige  Schlaflosigkeit. 

24.  VIII.  Komponicrtes  AuBere.  Er  habe  gehort,  er  leide  an 
Paralyse;  fragt,  ob  das  wahr  sei.  LiiBt  sich  leicht  beruhigen ;  sitzt  un- 
tatig  herum. 

4.  IX.  Habe  in  seiner  Jugend  ein  Buch  iiber  Geschlechtsleben  ge- 
Lesen.    Mache  sich  jetzt  Vorwiirfe  wegen  gelegentlicher  Onanie. 

Wicderholt  auf  Befragen  seine  fruheren  Angaben  ungefahr  in  dcr- 
selben  Weise;  doch  macht  er  auch  einige  abweichendc  Angaben.  Er  sei 
zu  vielen  Arzten  gegangen,  jeder  hatte  ihm  etwas  anderes  gesagt.  An- 
fang  Mai  habe  er  Urlaub  genommen.  Habe  im  Mai  einen  ganzen  Tag 
und  eine  Nacht  geschlafen.  Habe  keine  Lahmungserscheinungen  gehabt. 
Nach  diesem  Schlafanfall  habe  er  sich  schwach  gefiihlt,  namentlich 
schwach  auf  den  Beinen;  sein  Gedachtnis  und  seine  Leistungsfahigkeit 
habe  nicht  abgenommen. 

Pupillen  reagieren  gut  auf  Licht.  Zunge  zeigt  lebhaftes  Muskelflimmern. 
Keine  Sprachstorung,  auch  bei  schwierigen  Worten  nicht  unci  nicht 
beim  schnellen  Sprechen.  P.-S.-Refi.  leicht  auszulosen,  sind  gleich;  er 
spannt  dabei  die  Muskulatur.  Schreibt  nach  Diktat;  zittrige  Schrift, 
schreibt  einmal  die  Silben  ineinander,  streicht  aber  dieses  Wort  aus  unci 
schreibt  es  korrekt  iiber  das  ausgestrichene.    Halt  die  Zeilen  nicht  inne. 

Hat  gar  kein  Verstandnis  fur  die  Vorgiinge ,  die  seiner  Unter- 
bringung  in  der  Klinik  vorausgingen.  Protestiert  gegen  seine  „Inhaftierung", 
macht  aber  keine  Schritte  dagegen.  Klagt  weinerlich  iiber  sein  Ungliick 
und  seine  Schande. 
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17.  IX.  Kleiner  Ohnmachtsanfall.  Darnach  nocli  schwindlig  und 
hat  mehr  Krankheitsgefiihl  wie  sonst. 

19.  IX.  Bei  der  Visite  fallt  eine  stark  aphasische  Stoning  auf. 
Patient  sprieht  ein  Kauderwelsch,  in  dem  iramer  einige  richtige  Worte 
verstiindlich  sind.  Dazu  ausgesprochenes  Haftenbleiben ;  antwortet  langcre 
Zeit  auf  jede  Frage:  „Es  tut  mir  leid."  Gibt  sich  Miihe,  sich  ver- 
standlich  zu  machen,  hat  offenbar  Empfindung  fur  seinen  JDefekt.  Bofolgt 
viele  Aufforderungen  richtig.  Mittags  ist  die  SprachstOrung  otwas  ge- 
ringer,  dafur  aber  Parese  und  Pariisthesien  im  r.  Arm  und  Parese  des 
r.  Beines.  Starke  Steigerung  der  P.-S.-Refl.  Lafit  Gegenstande,  die 
man  ihm  bei  geschlossenen  Augen  in  die  r.  Hand  gibt,  fallen,  kann  nicht 
schreiben,  den  Bleistift  nicht  halten;  sehr  rasche  Ermiidbarkeit. 

Abends  freier,  weniger  benommen  als  am  Morgen.  Zuganglich, 
willig;  Eisbeutel  auf  dem  Kopf;  Kopfschmerzen.  Gesicht  leicbt  gerotet, 
nicht  eigentlich  schlaff.  Schlafenadern  ziemlich  prominent  und  ge- 
schlangelt.  Atmung  ruhig,  Puis  langsam,  kraftig,  leicht  gespannt,  kein 
ausgesprochener  Hirndruckpuls.  Keine  Lahmungserscheinungen  im  Facialis. 
R.  Hand  leicht  ataktisch ,  aber  viel  weniger  apraktisch  als  am 
Morgen.  Reibt  mit  der  L  Hand  Arm  und  Finger  der  r.  Seite ; 
sic  seien  so  komisch,  so  Schmerzen  drin. 

Versteht  Einfaches  sowohl  akustisch  wie  optisch.  Gibt,  Zeit  der 
Taschenuhr  richtig  an ;  ermiidet  sehr  bald,  perseveriert  dann  und  tauscht 
dadurch  groBeren  Defekt  vor,  als  tatsaehlich  vorhanden.  Zahlt  1 — 20 
rasch  und  richtig,  beim  Zahlen  von  20 — 1  kommt  er  bis  16,  dann 
Haftenbleiben  an  16,  17,  17,  16  usw.  mit  zunehmender  Paraphasie  bis 
zur  Unverstandlichkeit.  Soil  die  Monate  aufziihlen;  findet  zunachst  das 
Wort  Januar  nicht,  dann,  als  ihm  dies  gesagt  wird ,  rasch  und  richtig 
Januar  bis  Dezember. 

Orientiert  iiber  Zeit  und  Ort.  Nennt  die  Klinik  einen  „ublen  Ort",  an  dem 
er  sei.  Sprieht  einfache  Worte  korrekt  nach,  bei  komplizierteren  Worten  und 
Satzen  zeigt  sich  Silbenstolpern  und  weiterhin  verbale  und  literale  Paraphasie ; 
die  verbale  iiberwiegt.  Gerat  allmahlichin  eine  gewisse  Erregung,  sprieht 
spontan  viel.  Dabei  zubemerken :  fastimmer  korrekter  Satzanfang  ohne  alles 
Paraphasische,  dann  literale,  endlich  totale  Paraphasie.  Beispiel:  „Ach 
Hen-  Doktor,  mir  tut  mein  Kopf  so  dada  am,  ach,  mol."  Oder  „Ich, 
kann  meine  Hand  wieder  so  am  Ende  gat  de  so  .  .  .  ."  Niemals  fangt 
ein  spontan  gesprochener  Satz  paraphasisch  an.  Die  aphasische  Stoning 
wird  teilweise  vom  Patienten  selbst  erkannt  und  dann  bedauert  und  ent- 
schuldigt;  auch  versucht  er  dann  in  sichtlicher  Verlegenheit  seine  Stoning 
mit  Flickwortern  zu  verdecken,  vertrostet  auch:  „Es  wird  morgen  besser 
gehen."  Doch  besteht  kein  voiles  Verstandnis  fur  die  Grofie  der  Aphasie 
und  vieles  paraphasisch  ganz  Entstellte  wird  selbst  auf  ausdnickliches 
Fragen  nicht  als  unrichtig  erkannt.  Immerhin  ist  die  Paraphasie  viel 
starker  sensorisch  als  optisch  aphasische  Storungen;  sie  sind  zwar  auch 
da,  aber  ntir  gering;  vielleicht  iiberhaupt  nicht  stabil ;  sie  erscheinen  im 
wesentlichen  durch  Perseveration  und  geringe  Aufmerksamkeit  bedingt. 
Was  eben  nicht  verstanden  wurde,  wird  10  Minuten  spjiter  nach  einer 
Erholungspause  aufgefaBt  (sowohl  auf  optischem  wie  auf  akustischem 
Gebiet).  R.  Hemianopsie,  die  am  Morgen  nocb  nachweisl)ar  war,  ist  jetzt 
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nicht  sicher  festzustellen.  Ergebnis  wechselt,  weil  Aufmcrksamkeit  gering 
und  Patient  mit  sich  selbst  beschaftigt  ist.  Periraoteruntersuchung  un- 
tunlich. 

Krankbeitsgefiibl  wechsolnd ,  suggestiv  fur  den  Moment  fast  zu 
beseitigen,  aber  docb  bald  spontan  wiederkehrend.  In  den  spontanea 
AuBerungen  auch  perseverative  Ziige;  dieselben  Gedanken  (Klago  fiber 
sein  Los ,  seine  Kopfschrnerzen ,  Hoffnung  auf  rasclie  Besserung)  kebren 
oft  in  stets  gleicb  parapbasiscb  entstellter  Weise  wieder.  Neigung  zu 
depressiver  Stimmung,  aber  kein  tieftrauriger  Affekt:  kann  zum  Lachen 
gebracht  werden. 

20.  IX.  Hat  gestern  mebrfach  erbrochen ,  wollte  aus  dem  Bette. 
Macbt  einen  recbt  benommenen  Eindruck;  lallt  nur  einige  unver- 
standliche  Laute.  Fixiert  manchmal  mit  niiidem  Blick ,  wenn  man  inn 
anruft.  Hypiistbesie  der  ganzen  r.  Korperhalfte.  B.  Arm  und  Bein  ganz 
schlaff.    Bewegt  die  r.  Hand  nur  mit  Hilfe  der  1. 

21.  IX.  Ein  wenig  freier.  B.  Arm  und  Bein  ganz  soblaff.  Kann 
nioht  selien;  Spreeben  unmoglich,  er  versteht  anscheinend  einige  Fragen, 
bringt  aber  kein  Wort  beraus. 

23.  IX.  Hat  sicli  recht  sehon  erbolt.  Apbasiscbe  Storungen  be- 
steben  weiter.  Fiingt  Satze  ricbtig  an;  ermiidet  ungemein  scbnell.  Sebr 
ausges])roclienes  Haftenbleiben.  Hat  sicbtlicb  den  Wunscb,  sich  ver- 
standlich  zu  macben;  nicht  stumpf.    Heute  fallt  seine  Eupborie  auf. 

11.  X.  Hat  sich  fast  viillig  erholt;  nur  noch  Andeutungen  von 
Spracbstorung.  Steht  seit  gestern  einige  Stunden  auf.  Erkennt  Gegen- 
stiinde,  die  ihm  in  die  Hand  gegeben  werden.  L.  schneller  als  r.  Bei 
langerem  Spreeben  Ermudung  und  Haftenbleiben. 

12.  X.  Abends  Sprache  wieder  viel  schwerfalliger.  Nach  dem 
Essen  pldtzlich  sehr  heftige,  weit  in  die  Umgebung  ausstrahlende 
Sclimerzen  im  Kreuz.  Schreit  und  brullt.  Morphium  0,02  +  Hyoscin 
0,001  ohne  EinfluB. 

13.  X  Unrein  mit  Urin.  Blase  stark  gefiillt.  MuB  katheterisiert 
werden.  E.rzahlt  jetzt,  daB  er  schon  seit  einer  Beihe  von  Tagen  haufig, 
etwa  stiindlich,  Urin  lassen  musse. 

15.  X.  Abnahme  der  Beschwerden  von  seiten  der  Blase.  Ist  sehr 
schwindlig,  fiirchtet  sich  vor  neuen  Attacken.  In  der  Nacht  neuer 
Schmerzanfall,  aber  viel  geringer. 

9.  XI.  Seither  hat  sich  Patient  ganz  langsam  erholt.  Steht  taglich 
eine  Zeitlang  auf.  Sehr  wehleidig,  fiirchtet  sich  vor  allem,  es  kiinnte 
ihm  schaden,  klagt  bestiindig  wegen  Verstopfung;  will  jeden  Tag  einen 
Einlauf.  Uriniert  haufig.  Temp.  Art.  stets  prall  gefiillt,  aber  die 
GefaBe  sind  nicht  besonders  rigide.  Sprachstorung  noch  nachweisbar; 
vor  allem  tritt  bei  Ermudung  Haftenbleiben  ein;  Patient  findet  dann  oft 
nicht  die  richtigen  Worte;  verspricht  sich.  Jedoch  keine  typische  para- 
lytische  Sprachstorung.  Er  schreibt  nur  mit  groBer  Miihe  und  noch 
undeutlich.  Rechter  Facialis  deutlich  schlaffer  als  1.  B.  Hand*  ist  weniger 
geschickt  wie  1. ;  grobe  Kraft  aber  nicht  wesentlich  verschieden.  Unsicherer 
Gang  als  bisher;  schleift  das  r.  Bein  ein  wenig  nach. 

12.  XI.    Augenhintergrund  normal. 

20.  XI.    Einige  Minuten  dauernder  epileptiformer  Anfall.  Beginn 
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mit  einem  Aufschrei;  dann  leicht  klonische  Krampfe;  zum  SchluB  audi 
im  Gesicht.  Dabei  Kopf  und  Blick  nach  r.  Kurz  nach  dem  Anfall 
r.  Arm  schlaff.    P.-S.-Refl.  links  recht  erheblich  gesteigert. 

13.  XII.  Seither  erheblicher  geistiger  Kiickgang.  Klagt  viel  iiber 
unbestimmte  fiirchterliche  Scbmerzen.  Webleidig;  dabei  Galgenhumor. 
Krankheitsgefubl ;  traut  sicb  nichts  zu.  R.  Facialis  schlaffer  als  L  Pupillen 
reagieren  stets  gut.  Sprache  verwascben.  Dazu  die  alten  Storungen 
(Haftenbleiben,  leicbte  Ermiidbarkeit). 

10.  I.  03.  Einformiges,  wehleidiges  Jammern,  sehr  trostbediirftig, 
suggestibel,  berubigt  sich  auf  eihige  Tropfen  indifferenter  Fliissigkeit. 
Korperliche  Schwache  nicht  sehr  ausgesprochen.  Geht  lange  Zeit  obno 
Ermudung  im  Garten  spazieren.    EiweiB  in  Spuren. 

15.  I.  bis  21.  I.  Schmierkur.  Im  Verlaufe  derselben  stellt  sich 
eine  wesentliche  Verscblechterung  des  Gesamtzustandes  ein;  es  treten 
Odeme  im  Gesicht,  namentlich  urn  die  Augen,  auf.  Urinmenge  fallt 
am  22.  I.  und  23.  I.  auf  800  und  900  ccm  pro  die.  EiweiBgehalt  hat 
wesentlicb  zugenommen  (3  pro  Mille).  Korperkrafte  gingen  ebenfalls 
stark  zuriick ;  Patient  liegt,  fast  ohne  zu  sprechen,  regungslos  zu  Bette, 
macht  einen  direkt  benommenen  Eindruck. 

1.  II.  Schmierkur  wurde  nicht  wiederholt.  Von  heute  ab  5,0  g 
Jodnatr. 

10.  II.  Wesentliche  Besserung;  steht  zeitweise  auf;  gestern  den 
ganzen  Tag  sehr  unwirsch;  schimpfte  auf  die  Klinik,  wollte  fort;  bittet 
heute  um  Verzeihung. 

26.  II.  Pupillen  reagieren  prompt  auf  Licht  und  Akkomodat.  P.-S.-Refl. 
leicht  auszulosen,  aber  nicht  gesteigert  und  nicht  different.  Kein 
Babinsky.  Facialis  -  Innervation  zeigt  keine  wesentlichen  Differenzen. 
Beim  Sehen  nach  r.  in  den  Endstellungen  nystagmusformige  Zuckungen 
beider  Bulbi ;  die  Bewegung  wird  nicht  ausgiebig  ausgefuhrt.  Nach  alien 
iibrigen  Seiten  Bewegung  anscheinend  frei.  R.  Hemianopsie.  Sehr 
crschwerte  Untersuchuug.  Auf  der  1.  Gesichtsfeldhalfte  ungefahr  normale 
Grenzen;  auf  der  r.  wird  jedes  Sehen  in  Abrede  gestellt.  Patient  fuhlt 
den  Defekt  nicht  selbst.  Leichter  Strabism.  converg.  Grobe  Kraft 
beiderseits  gering,  aber  gleich.  Bei  der  Ataxieprufung  fallt  die  enorme 
Ungeschicklichkeit  und  Stoning  der  Auffassungsfahigkeit  besonders  auf. 
Patient  ist  nicht  imstande,  einfache  Handstellungen  nachzuahmen,  sondern 
macht  allerhand  ahnliche,  aber  zwecklose  Bewegungen.  Grobe  ataktische 
Storungen  sind  nicht  nachzuweisen.  Starke  Gedachtnisstorung,  grofie 
Defekte  in  den  Kenntnissen,  ausgesprochene  Auffassungsstorung.  Ermudet 
sehr  rasch.  AuBere  Formen  beobachtet  Patient.  Geordnet  in  seinem 
Wesen.  Sprache  verwaschen.  Schrift  sehr  schlecht,  laBt  Buchstaben 
aus,  schreibt  Silben  ineinander.  Die  auf  Diktat  geschriebenen  Worte: 
„Politische  Umwalzungen  und  Neugestaltungen"  sind  nicht  zu  entziffern. 
169  —  39  vermag  Patient  nicht  zu  losen. 

5.  III.  Seitdem  ganz  unverandert.  Weinerlich,  arztbediirftig,  un- 
gemein  schwachsinnig,  suggestibel. 

8.  III.  Nach  der  Pflegeanstalt  iiberfiihrt.  Bis  3.  IV.  unverandert. 
Ortlich  orientiert,  zeitlich  mangelhaft.  GroBe  Geclachtnisschwache  und 
Merkfahigkeit    enorm    herabgesetzt.      AuBeres    Wesen    aber  geordnet. 

Hi8tologi8che  und  histopathologische  Arbeitcn.    1.  Band.  27 
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GroBes  Arztbediirfnis.  Immer  weinerlich ,  klagt  fiber  ffirchterliche 
Schinerzen. 

3.  IV.  Vorfibergehende  Sprachstorung ,  wie  sie  schon  frfiher  be- 
obachtet  wurde. 

18.  V.  Imnier  geordnet,  klagt  fortwahrend  fiber  Schinerzen.  Liegt 
fast  immer  zu  Bette.  Starke  Cyanose  im  Gesicht.  Odeme.  Urin  ent- 
halt  viel  EiweiB. 

29.  V.  Kurzer  Anfall  von  BewuBtlosigkeit,  SchweiBausbruch,  lautes 
stertoroses  Atmen  in  der  Dauer  von  ca.  2  Minuten.  WeiB  nach  einer 
Stunde  nichts  mehr  davon. 

30.  VI.  Eintoniges  Jammern.  Ganz  apathisch.  Odeme  haben 
zugenommen. 

30.  VII.    Sprachstorung  deutlich.    Starke  Abmagerung. 
30.  VIII.    Lallt  nur  noch  unverstandlich ;  reagiert  auf  Anreden  nur 
durch  Augenaufschlag.    Odeme.    Viel  EiweiB. 

4.  IX.    Venallt  sichtlich.    6.  IX.  Exitus. 

Als  anatomische  Diagnose  ist  nur  bemerkt:  „1.  Atrophia 
universalis.  2.  Anaemia  cerebri.  3.  Haemorrhagia  cerebri.  4.  Atheroma 
vasorum  basis  cerebri." 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  mir  fibersandten  Hirnteile 
ergab  eine  typische  arteriosklerotische  Erkrankung  der  Hirnrinde. 

Diesen  Fall  haben  wir  zunachst  als  Paralyse  aufgefafit.  Ins- 
besondere  stiitzten  wir  imsere  Diagnose  auf  die  zunachst  hervor- 
tretenden  korperlichen  Symptome ,  seine  Gediichtnis-  und  Merk- 
fahigkeitsstorungen,  Schriftstorung  und  die  vorhandene  Demenz. 
Gegen  Paralyse  sprach  aber  schon  von  Anfang  an  das  geordnete 
Wesen  des  Kranken  und  das  ausgesprochene  Krankheitsgefuhl, 
sowie  das  Fehlen  von  Pupillen-  und  Sprachstorungen.  Nach  und 
nach  warden  die  Zweifel  an  der  Diagnose  immer  starker,  als  wieder- 
holte  Anfalle  auftraten,  ohne  daB  sich  das  psychische  Verhalten 
darnach  wesentlich  veriinderte.  Wegen  der  Anfalle  dachte  man 
eine  Zeitlang  audi  an  Hirnlues;  aber  diese  Diagnose  wurde  bald 
aufgegeben  und  mit  Rucksicht  auf  das  geordnete  Verhalten  des 
Kranken,  seinen  Stimmungswechsel,  das  tiefe  Krankheitsgefuhl, 
das  sich  ziemlich  gleichbleibende  psychische  Verhalten,  die  Anfalle 
und  den  Nachweis  von  EiweiB  im  Harn,  und  auf  das  Fehlen  der 
Pupillenstarre,  die  Diagnose  arteriosklerotiscb.es  Irresein  gestellt. 

Da  wir  von  Havet  iiber  seine  drei  Falle  uberhaupt  nur  das 
wenige  erfahren,  was  wir  bereits  iiber  sie  gesagt  haben,  so  hat  es 
keinen  Zweck,  darauf  naher  einzugehen.  Zum  mindesten  hatte  er 
das  klinische  Krankheitsbild  derselben  beschreiben  sollen;  damit 
allein  ware  uns  allerdings  audi  nicht  gedient.  Denn  Havet  hatte 
uns  audi  den  histopathologischen  Gesamtbefund  dieser  Falle  mit- 
teilen  und  sich  vor  allem  darauf  berufen  miissen,  daB  seine  Fiille 
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zwar  Plasmazelleninfiltrate  darboten,  in  ihrem  iibrigen  histopatho- 
logischen  Verhalten  aber  nicht  die  Eigentiimlichkeiten  der 
Rinde  von  Paralytikern  zeigten.  Die  Angabe,  auf  die  Ha  vet 
seine  Behauptung  begriindet,  daB  Plasmazelleninfiltrate  auch  bei 
einem  Falle  von  Defence  consecutive,  bei  einem  Falle  d'une  femme 
imbecile  passee  a  la  de'mence  complete  avec  excitation ,  crises 
epileptiques  fre*quentes  und  bei  einem  Falle  d'idiotie  e*pileptique 
nachweisbar  waren,  beweist  also  absolut  nicht,  daB  Plasma- 
zelleninfiltrate auch  bei  nicht  Paralytischen,  bei  nicht  an  Hirnlues 
oder  Hirntuberkulose  oder  bei  nicht  an  nicht-eitriger  Encephalitis 
leidenden  Geisteskranken  auftreten. 

Mahaim  hat  mit  aller  Bestimmtheit  den  Satz  ausgesprochen,  es 
sei  unmoglich,  die  diffuse  Hirnlues  von  der  Paralyse  anatomisch 
zu  unterscheiden. 

Ich  will  hier  auf  die  Frage  des  Zusammenhangs  zwischen 
Paralyse  und  Syphilis  nicht  naher  eingehen.  Wollen  wir  zu 
der  Behauptung  Mahaim's  Stellung  nehmen,  so  miissen  wir  uns  vor 
allem  dariiber  Klarheit  verschaffen,  was  er  unter  diffuser  Hirn- 
syphilis  versteht.  Am  besten  geschieht  das  wohl  an  Hand  der 
Inaugural- Dissertation  *)  von  Ema  de  Pavlekovic -Kapolna:  „La 
Paralyse  ge*nerale  peut-elle  etre  distinguee  anatomiquement  de  la 
Syphilis  cerebrale  diffuse?",  welcher  ein  von  ihrem  Lehrer  Mahaim 
geschriebenes  Vorwort  vorausgeschickt  ist.  Ohne  Zweifel  findet 
sich  im  ersten  Teil  dieser  Arbeit  die  einschlagige  Literatur  gut 
dargelegt,  allein  ein  klares  Bild  von  der  wirklichen  Sachlage  be- 
kommt  man  aus  dieser  Zusammenstellung  nicht.  Sucht  man  daraus 
das  Wesentliche  herauszuschalen,  so  ergibt  sich,  daB  man  unter 
diffuser  cerebraler  Syphilis  sehr  verschiedenartige  Prozesse  ver- 
standen  hat. 

Mahaim  resp.  seine  Schiilerin  weist  zunachst  auf  diejenigen  Falle 
von  Hirnsyphilis  hin,  die  durch  die  HF.uBNERSche  Erkrankung  der 
Gehirnarterien  bedingt  sind.  Er  ftihrt  die  Autoren  an,  die  sich 
mit  der  luetischen  Erkrankung  der  groBen  Gehirnarterien  be- 
schaftigt  haben,  und  geht  dann  iiber  zu  den  Arbeiten  jener 
Autoren,  welche  die  luetischen  Veranderungen  der  kleinen 
HirngefaBe  und  der  Kapillaren  untersuchten.  Letztere  Ver- 
iinderungen  seien  charakterisiert  durch  das  Auftreten  der  so- 
genannten  klein zelligen  Infiltration  der  GefaBwande. 
Sodann  wird  die  progressive  Paralyse  erortert  und  auf  das  Ver- 
halten  der  GefaBe  bei  der  Paralyse  hingewiesen.    Endlich  wird  die 

x)  Lausanne.  1903. 
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Frage  der  Pseudoparalysis  syphilitica  erortert.  Es  wird  auf  die 
Untersuchungen  von  Lavallise  und  Bellieres,  Koeppen,  Raymond, 
Regnier,  Wickel,  Alzheimer,  Lancereaux,  Joffroy  usw.  hingewiesen. 
An  der  Hand  dieser  Untersuchungen  wird  festzustellen  versucht, 
dafi  bei  zweifellosen  Fallen  von  Hirnlues,  deren  klinisches  Bild  an 
die  Paralyse  erinnerte,  oder  von  ihr  nicht  unterschieden  werden 
konnte,  regelmaBig  Adventitialinfiltrate  der  kleinen  RindengefaBe 
vorhanden  waren. 

Es  werden  sodann  eine  Anzahl  von  eigenen  Untersuchungen 
aufgefiihrt,  aus  denen  hervorgeht,  daB  bei  Paralytikern,  und  zwar 
sowohl  bei  solchen,  bei  denen  eine  syphilitische  Infektion  sicher 
voraufgegangen  war,  als  auch  bei  jenen,  bei  denen  sich  eine  luetische 
Infektion  nicht  sicher  nachweisen  lieB,  sich  regelinaBig  eine  Infiltration 
der  Adventitialscheiden  der  RindengefaBe  findet. 

M  ah  aim  kommt  zu  dem  SchluB,  daB  es  unmoglich  ist,  einen 
Unterschied  zu  finden  zwischen  den  GefaBinfiltraten  bei  der  so- 
genannten  diffusen  Hirnlues,  wie  sie  beschrieben  wurde  von  Rumpf, 
Mauriac,  Siemerling,  Oppenheim,  Weygandt,  Brault,  Wendeler,  Orer- 
meyer,  Sottas  und  Raymond,  und  der  GefaBinfiltration  bei  der 
typischen  Paralyse. 

Ms  sei  also  unmoglich,  die  Paralyse  von  der  diffusen  Hirnlues 
anatomisch  zu  unterscheiden.  Auf  der  andern  Seite  wird  von 
M  vii aim  erklart,  daB  er  in  keinem  Falle  geistiger  Storung,  weder 
l>ei  Idiotie,  Imbezillitat,  Katatonie,  noch  bei  seniler  Deraenz,  bei 
Epilepsie  derartige  GefaBinfiltrate  feststellen  konnte. 

Wenn  man  nun  an  der  Hand  der  von  Mahaim  resp.  seiner 
Schiilerin  zitierten  Autoren  sich  eine  klare  Vorstellung  iiber  den 
Begriff  der  diffusen  Hirnlues  zu  bilden  sucht,  so  stoBt  man  auf 
schier  uniiberwindliche  Schwierigkeiten.  Die  Literatur  der  Lues 
cerebri  ist  enorm  groB,  und  die  in  derselben  mitgeteilten  ana- 
tomischen  Befunde  sind  zum  Teil  nicht  verstandlich.  Die  bisher 
bei  der  Untersuchung  von  sogenannter  diffuser  Hirnlues  angewandte 
Methodik  war  eben  noch  nicht  so  ausgebildet  wie  heute.  Vor 
allein  muB  man  von  den  vielfachen  Schilderungen  der  Herdbefunde 
absehen,  die  zum  Verstandnis  des  krankhaften  Prozesses  nur  wenig 
beitragen,  weil  das  Gewebe  in  der  Umgebung  von  Ervveichungs- 
herden  und  Blutungen  oder  von  luetischen  Granulationsgeschwiilsten 
ein  gesetzmaBiges  Verhalten  darbietet,  das  an  sich  mit  dem  des 
krankhaften  Prozesses  nur  indirekt  in  Beziehung  steht. 

Wenn  man  die  Literatur  iiber  die  Hirnlues  iiberblickt,  so  muB 
man  sich  zunachst  daruber  klar  sein,  daB  man,  abgesehen  von  dem 
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Auftreten  von  zirkumskripten  luetischen  Granulationsschwiilsten, 
also  richtigen  Gummata,  zwei  For  men  von  histopathologischen 
Prozessen  bei  dem  Begriff  der  Hirnlues  auseinanderzuhalten  hat: 
einmal  solche,  bei  denen  zellige  Infiltrate  in  den  Meningen 
mid  den  Scheiden  der  GefaBe  der  Hirnsubstanz  nachzuweisen 
sind,  und  zweitens  histopathologische  Vorgange  ver- 
schiedener  Art,  insbesondere  GefaBveranderungen,  Prozesse  je- 
doch,  bei  denen  zellige  Infiltrate  sowohl  in  den  Meningen 
als  auch  in  den  Adventitialscheiden  der  HirngefaBe  fehlen.  Von 
dieser  Feststellung  miissen  wir  ausgehen,  wenn  wir  zur  Behaup- 
tung  Mahaim's  Stellung  nehmen  wollen.  Denn  wenn  wir  bei  der 
Paralyse  niemals  zellige  Adventitialscheideninfiltrate  vermissen, 
so  scheiden  ohne  weiteres  alle  jene  Formen  der  Hirnlues 
aus  derhistologischen  Differential  diagnose  beziiglich  der 
Hirnlues  und  der  Paralyse  aus,  bei  denen  keine  zelligen  Adventitial- 
scheideninfiltrate vorhanden  sind.  Wir  haben  uns  also  nur  mit 
denjenigen  Formen  der  Hirnlues  hier  zu  beschaftigen,  bei  denen 
zellige  Adventitialscheideninfiltrate  der  HirngefaBe  vorhanden  sind. 

Es  ist  zur  Geniige  bekannt,  daB  die  am  haufigeten  vorkom- 
mende  und  am  besten  charakterisierte  Veranderung  der  Hirnlues 
die  syphilitische  Neubildung  ist.  Man  kann  in  jedem  Lehrbuch 
lesen,  daB  diese  gummose  Neubildung  entweder  in  Form  abge- 
grenzter  Tumoren,  oder  in  Form  diffuser  flachenhafter  Verbreitung 
auftritt,  oder  endlich,  daB  sich  die  zirkumskripte  Neubildung  mit 
der  diffusen  vereinigt.  Jeder  Kenner  der  pathologischen  Anatomie 
der  progressiven  Paralyse  wird  mir  recht  geben,  wenn  ich  sage, 
daB  umschriebene  Gummiknoten  in  der  Hirnrinde  klassischer  Para- 
lysen  nicht  gefunden  werden.  Sehen  wir  aber  in  den  Original- 
arbeiten  der  von  M  ah  aim  genannten  Autoren  nach,  welche  nach 
seiner  Meinung  Falle  von  diffuser  Hirnlues  beschrieben  haben,  so 
konnen  wir  uns  leicht  iiberzeugen,  daB  es  sich  mit  vereinzelten 
Ausnahmen  um  Falle  handelt,  bei  denen  Gummigeschwiilste  festge- 
gestellt  wurden,  in  deren  Umgebung  die  GefaBe  in  bald  groBerem, 
bald  geringerem  Umfange  mit  Zellen  infiltriert  waren.  Solche 
Falle  kommen  aber  differential-diagnosti  sch  gegen- 
iiber  der  Paralyse  iiberhaupt  nicht  in  Betracht. 

Es  bleiben  also  in  differential-diagnostischer  Hinsicht  nur 
jene  Falle  von  Hirnlues  ubrig,  bei  denen  die  syphilitische 
Neubildung  in  ausschlieBlich  diffuser  flachenhafter 
Verbreitung  auftritt.  Es  sind  diejenigen  Formen,  die  als 
Meningoencephalitis  gummosa  beschrieben  sind.    Es  handelt  sich 
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dabei  urn  das  Auftreten  zahlreicher  zelliger  Elemeute  in  der  Pia 
und  in  der  Umgebung  der  in  das  Zentral organ  eintretenden  Ge- 
faBe. Wir  wissen  heute,  daB  diese  Zellen  vorwiegend  Lympho- 
cyten  und  Plasmazellen  sind.  Es  ist  mir  kein  Fall  einer  reinen 
Form  von  Meningoencephalitis  gummosa  der  Konvexitiit  bekannt,  also 
eine  Form,  bei  der  die  Lymphocyten  und  Plasmazellen  ausschlieBlich 
in  diffuser  flachenhafter  Weise  bloB  die  Meningen  der  Kon- 
vexitat infiltriert  haben-,  in  den  mir  bekannten  Fallen  war  stets 
auch  eine  Meningomyelitis  gummosa  vorhanden.  Ich  brauche  nicht  erst 
zu  betonen,  daB  dieser  Punkt  allein  schon  eine  Unterscheidung  von 
der  Paralyse  ermoglieht.  Dazu  kommen  noch  eine  Reihe  anderer 
Unterscheidungsmerkmalc.  Alle  Autoren,  die  Falle  von  luetischer 
Meningomyelitis  beschrieben  haben,  weisen  auf  die  iiberraschende 
Ahnlichkeit  mit  der  Meningomyelitis  tuberculosa  hin,  und  differen- 
tial-diagnostisch  kommt  auBerdem  noch  die  diffuse  Sarkomatose  der 
Ruckenmarkshaute  in  Betracht.  Ich  kann  mich  hier  nicht  auf  eine 
detaillierte  Beschreibung  des  Verhaltens  der  Infiltratzellen  einlassen 
und  mochte  nur  kurz  darauf  hinweisen,  daB  die  Infiltratzellen- 
massen  vielfach  keilformige  Figuren  darstellen,  daB  sie  sich  haufig 
zwiebelschalenformig  um  die  GefaBe  anordnen,  daB  sie  vorzugs- 
weise  um  die  einstrahlenden  GefaBe  sich  ansammeln  und  auch  die 
Media  zu  infiltrieren  pflegen  —  alles  Erscheinungen,  die  in  dieser 
Auspragung  der  Paralyse  fremd  sind.  (Vgl.  auch  den  von  Alz- 
heimer  beschriebenen  Fall1).) 

Wenn  also  Mahaim  von  der  Unmdglichkeit  spricht,  die  pro- 
gressive Paralyse  von  der  diffusen  Hirnlues  zu  unterscheiden,  so 
konnen  iiberhaupt  nur  reine  Falle  von  Meningoencephalitis  gummosa 
der  Konvexitat  des  Gehirnes  in  Betracht  kommen.  Ich  will  durch- 
aus  nicht  die  Moglichkeit  leugnen,  daB  auch  Falle  von  reiner 
Meningoencephalitis  gummosa  der  Konvexitat  existieren.  Allein 
ein  Beweis  dafiir  ist  bis  jetzt  noch  nicht  erbracht. 

In  der  schon  erwahnten  Dissertation  von  Ema  Pavlekovic- 
Capolna  werden  uns  zehn  Falle  vorgefiihrt,  durch  welche  die  Be- 
hauptung  Mahaim's  begriindet  wird,  daB  es  unmoglich  sei,  die  Para- 
lyse yon  der  diffusen  Hirnlues  anatomisch  abzugrenzen.  Ich  habe 
wiederholt  diese  Falle  durchgelesen  und  mir  immer  wieder  die 
Frage  vorgelegt,  welche  daraus  hervorgehende  Tatsachen  eine  StUtze 
fiir  die  M  viiAiM'sche  Behauptung  bilden  konnen.  Zwei  Falle  scheiden 
von  vornherein  aus.     Der  Fall  „P.  David"  ist  der  Verfasserin 

J)  Ein  Fall  von  luetischer  Meningo-Myelitis  und  -Encephalitis.  Arch.  f. 
Psych.  29.  1897. 
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klinisch  unklar.  Die  von  ihr  angegebeno  histopathologische  Ana- 
lyse geniigt  nicht,  urn  sich  ein  Urteil  zu  bilden.  Adventitial- 
scheideninfiltrate  fehlen.  Anhaltspunkte  dafiir,  daB  der  Mann  an 
diffuser  nicht  gummoser  Hirnlues  gelitten  hat,  sind  nicht  vor- 
handen.  Die  Moglichkeit,  dafi  es  sich  urn  eine  arteriosklerotische 
Hirnerkrankung  gehandelt  hat,  ist  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 
Aus  dem  mikroskopischen  Befund  geht  nur  soviel  hervor,  dafi  hier 
keine  Paralyse  vorliegt.  Der  zweite  Fall,  der  nicht  in  Frage 
kommen  kann,  ist  Fall  ,,Ch.  Louis  —  Paralysie  ge'ne'rale  et  lues.  — 
Architekte,  50  ans."  Die  mikroskopische  Untersuchung  ist  un- 
geniigend.  Das  Gehirn  wurde  mit  Kaliumbichromatlosung  vorbe- 
handelt.  Ein  triftiger  Grund,  den  Fall  klinisch  nicht  als  Paralyse 
aufzufassen,  liegt  nicht  vor.  Von  den  Gefafien  wird  nur  ange- 
geben:  „ils  sont  extremement  nombreux,  ils  sont  tres  epaissis 
e*galement."  Die  andern  acht  Falle  sind  Paralysen.  Beini  ersten 
Fall  „M.  Henri,  notaire,  50  ans"  heifit  allerdings  die  klinische  Dia- 
gnose ,,Chronischer  Alkoholismus,  Paralyse  oder  Hirnlues?"  Ich 
wiifite  aber  auch  hier  nicht,  was  klinisch  gegen  Paralyse  und  fur 
Hirnlues  spricht.  Es  ist  mir  nicht  klar  geworden,  warum  die  Ver- 
fasserin  ihre  Falle  veroffentlicht  hat. 

Ich  kann  nicht  zugeben,  dafi  der  von  der  Verfasserin  gebrauchte 
Begriff  „diffuse  Hirnlues"  „telle  qu'elle  est  de*crite  par  Rumpf, 
Mauriac,  Siemerling,  Oppenheim,  Weygaxdt,  Brault,  Wendeler,  Ober- 
meyer,  Sottas  et  Raymond"  wirklich  zutrifft.  So  handelt  es  sich 
z.  B.  in  den  zitierten  SiEMERLiNG'schen  Fallen  oder  im  WEYGANDT'schen 
Falle  usw.  doch  nicht  um  eine  diffuse  Hirnlues,  sondern  um  eine 
Syphilis  des  Zentralnervensystems  mitGunimiknotenund  Erweichungs- 
herden.  Der  Umstand,  dafi  die  GefaBe  in  der  Umgebung  der 
Gummigeschwulste  zellige  Adventitialscheideninfiltrate  zeigen,  und 
daB  sich  letztere  an  sich  unter  Umstanden  nicht  von  denen  der  Paralyse 
zu  unterscheiden  brauchen,  berechtigt  doch  noch  lange  nicht  zur 
Behauptung,  es  sei  unmoglich,  solche  Falle  von  Hirnlues  anatomisch 
von  der  Paralyse  zu  trennen.  Was  von  den  GefiiBen  in  der 
Umgebung  von  Gummigeschwiilsten  zu  sagen  ist,  gilt  auch  von 
denen  in  der  Umgebung  von  Tuberkelknoten  und  in  gewissem 
Grade  von  Karzinomen.  Es  wird  doch  hier  niemand  einfallen, 
von  einer  diffusen  Hirntuberkulose  zu  sprechen.  Hatte  die 
Verfasserin  ausdriicklich  auf  Falle  hingewiesen,  wie  ein  solcher 
von  Alzheimer  beschrieben  wurde ,  oder  wie  Rumpf  einen  mit- 
geteilt  hat1),   so  wurde  ich  ihre   Diskussion  verstehen.  Jeden- 

x)  Die  syphiliti8chen  Erkrankungen  des  Nervensystems.  Wiesbaden  1887.  Pag.  269. 
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falls  aber  steht  fest,  daB  die  10  Falle,  welche  die  Verfasserin  zur 
Beleuchtung  der  Frage  diffuse  Hirnlues  oder  Paralyse  mitgeteilt 
hat,  mit  derselben  gar  nichts  zu  tun  haben. 

Unrichtig  ist  auch  die  Angabe  von  Mahaim  ,  daB  zellige 
Adventitialscheideninfiltrate,  wie  sie  bei  den  gummosen  Formen  der 
Hirnlues  und  der  Paralyse  auftreten,  nicht  auch  bei  andern  Formen 
von  Geistesstorungen  gefunden  werden  konnen.  Ich  habe  schon 
darauf  hingewiesen,  dafi  jene  Formen  von  Idiotie  und  Epilepsie, 
die  sich  auf  dem  Boden  einer  nicht  eitrigen  Encephalitis  entwickeln, 
auch  zellige  Adventitialscheideninfiltrate  der  GefaBe  darbieten  usw. 

Endlich  ist  auch  die  Angabe  Mahaim's  unrichtig,  daB  die 
Elemente  der  zelligen  Adventitialscheideninfiltrate  bei  der  Paralyse 
in  der  Hauptsache  aus  Lymphocyten  und  nicht  aus  Plasmazellen 
bestehen.  Gewifi,  es  kommen  auch  bei  der  Paralyse  gelegentlich 
zellige  Infiltrate  zur  Beobachtung,  bei  denen  die  groBere  Mehrzahl 
Lymphocyten  sind.  Das  sind  aber  doch  Ausnahmen.  Die  Regel 
ist,  daB  die  Plasmazellen  im  Sinne  Marschalko's  die  Mehrzahl 
bilden.  Die  Angabe  von  Mahaim  ist  nur  dadurch  zu  erklaren,  daB 
er  anscheinend  die  Plasmazellen  Marschalko's  nicht  geniigend  kennt. 

In  der  unter  der  Leitung  Mahaim's  entstandenen  Dissertation 
wird  auch  das  Verhalten  der  Nervenzellen  und  der  Glia  gestreift. 
Allein  was  daniber  gesagt  wird,  ist  viel  zu  wenig  und  zu  allgemein, 
als  daB  es  den  heutigen  Anforderungen  der  histopathologischen 
Analyse  geniigt. 

Nichts  ware  verkehrter,  als  wenn  man  die  histopathologische 
Diagnose  der  Paralyse  allein  von  der  Anwesenheit  der  GefaB- 
scheideninfiltrate  abhangig  machen  wiirde.  Das  ware  ein  Riick- 
schritt  sondergleichen.  Als  wir  die  Plasmazelleninfiltrate  in  alien 
klinisch  unzweifelhaften  Fallen  von  Paralyse  auffanden  und  sie 
in  alien  andern  Fallen  vermiBten,  haben  wir  diesen  Befund  mit  der 
groBten  Freude  begriiBt  und  —  ich  gestehe  es  offen  ein  —  ihn 
iiberschatzt.  Seitdem  sind  sechs  Jahre  verstrichen,  und  wir  wissen 
heute  nur  zu  gut,  daB  die  Plasmazelleninfiltrate  an  sich  absolut 
nicht  fiir  die  Paralyse  charakteristisch  sind.  Ich  habe  schon  die- 
jenigen  Krankheitsformen  genannt,  bei  denen  man  Plasmazellen- 
infiltrate aufzufinden  imstande  ist. 

Trotzdem  ist  und  bleibt  der  Nachweis  der  zelligen  Adventitial- 
scheideninfiltrate fur  die  Irrenanstaltspraxis  von  der  allergroBten 
Bedeutung.  Einfach  deswegen,  weil  die  Encephalitisformen  und 
jene  Idiotien  und  Epilepsien,  die  auf  encephalitischer  Basis  beruhen, 
klinisch  nur  ausnahmsweise  den  Verdacht  auf  Paralyse  hervorrufen, 
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wahrend  die  diffusen  guinmosen  Meningoencephalitisformen  auf 
Grund  der  schon  erwahnten  Kennzeichen  von  der  Paralyse  unter- 
schieden  werden  konnen.  Das  gleiche  gilt  von  den  GefaBscheiden- 
infiltraten  bei  tuberkulosen  und  karzinomatosen  Prozessen.  Audi 
die  gelegentlich  in  der  Umgebung  von  Erweichungsherden  auf- 
tretenden  Plasmazellen  geben  schon  wegen  ihrer  geringen  Zahl  und 
Lokalisation  keinen  Anlafi  zu  Verwechslungen. 

Da  der  Nachweis  der  Plasmazelleninfiltrate  relativ  leicht  ist, 
so  kann  auch  der  in  mikroskopischen  Untersuchungen  weniger  ge- 
iibte  Irrenarzt  sie  sicher  feststellen.  Unter  Beriicksichtigung  der 
klinischen  Untersuchung  wird  daher  selbst  der  weniger  erfahrene 
Irrenarzt  die  Diagnose  der  Paralyse  auch  in  zweifelhaften  Fallen 
durch  den  Leichenbefund  zu  sichern  imstande  sein,  wenn  er  nur 
genug  Stellen  aus  den  verschiedenen  Hirnrindengebieten  untersucht 
und  vor  allem  die  diifuse  Verteilung  der  Infiltrate  und  den 
Charakter  ihrer  Anordnung  geniigend  beriicksichtigt.  Diese  An- 
schauung  ist  im  Hinblick  auf  die  grofle  Wichtigkeit  fiir  die  Irren- 
anstaltspraxis  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  voll- 
kommen  berechtigt.  Fiir  die  wissenschaftliche  Forschung  aber  sind 
die  Gebote  der  Praxis  nicht  maBgebend.  Fiir  den  Histopathologen, 
der  sich  die  Aufgabe  gestellt  hat,  den  paralytischen  ProzeB  moglichst 
scharf  von  den  andern  Rindenprozessen  abzugrenzen,  diirfen  die 
Plasmazellen-  und  Lymphocyteninfiltrate  nicht  mehr  und  nicht 
weniger  sein  als  eines  der  Kennzeichen,  dessen  Bedeutung  keines- 
wegs  unterschatzt  werden  soil,  dessen  Vorhandensein  aber  nur  ein 
einziges  Glied  in  den  Erscheinungen  des  histopathologischen 
Gesamtprozesses  ist. 

Bei  der  Analyse  des  histopathologischen  Vorgangs  der  para- 
lytischen Rindenerkrankung  haben  wir  vor  allem  die  mesodermalen 
und  ektodermalen  Gewebsbestandtteile  scharf  auseinanderzuhalten. 

Was  die  die  Paralyse  kennzeichnenden  Veranderungen  der 
mesodermalen  Bestandteile  betrifft,  so  haben  wir  bis  jetzt  kennen 
gelernt  das  Auftreten  von  Adventitialscheideninfiltraten,  die  Neigung 
zur  Bildung  neuer  Kapillaren,  die  Uberschwemmung  des  Gewebes 
mit  Stabchenzellen.  Auf  die  progressiven  und  regressiven  Ver- 
anderungen der  GefaBe  selbst  hat  Alzheimer  schon  aufmerksam  ge- 
macht.  Ganz  besonders  mochte  ich  noch  betonen,  daB  auch  die 
Muskelkerne  der  Gefafie  eine  Reihe  von  regressiven  Verande- 
rungen zeigen,  mit  denen  sich  Degexkolb  seinerzeit  eingehend  in 
unserem  Laboratorium  beschaftigt  hat.  Indes  sind  diese  Unter- 
suchungen, insbesondere  die  Frage,  ob  diese  Veranderungen  auch 
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noch  andern  Prozessen  eigenartig  sind,  noch  nicht  zum 
AbschluB  gebracht  worden.  DaB  die  Adventitialzellen ,  speziell 
bei  der  Paralyse,  mit  pigmentartigen  Substanzen  sich  vollbeladen, 
haben  schon  viele  Untersucher  festgestellt.  Nach  meinen  Erfahrungen 
sind  es  vor  allem  die  jahrelang  dauernden,  alteren  Paralysefalle, 
in  denen  wir  bald  mehr,  bald  weniger  reichliche  gelbliche,  braun- 
liche  und  griinliche  Korner,  Kugeln  und  schollige  und  kriimelige 
Massen  in  den  Adventitialzellen  aufzufinden  vermogen.  Alle  diese 
einzelnen  Gebilde  sind  noch  zu  identifizieren.  Sehr  haufig  be- 
obachtet  man  auch  pyknotische  Veranderungen  der  Adventitialkerne. 
Ebenso  wie  die  Adventitialzellen  nehmen  auch  die  Endothelzellen 
griinliche  und  gelblichgriinliche  Massen  und  Kiigelchen,  wenn 
auch  nur  in  beschranktem  Grade,  in  sich  auf.  Noch  recht  wenig 
wissen  wir  iiber  die  sogenannten  Sekretionsvakuolen  der  Endothel- 
zellen. Ich  bin  bisher  noch  zu  keinem  bestimmten  Urteil  dariiber 
gelangt,  wie  sich  dieselben  bei  der  Paralyse  verhalten. 

Was  die  ektodermalen  Gewebsbestandteile  betrifft,  so  haben 
wir  zu  unterscheiden  die  ektodermalen  Bestandteile  nervoser  Natur 
und  diejenigen  nicht  nervoser  Art. 

Die  ersteren  zerfallen  wieder  in  die  inarkhaltigen  Nervenfasern, 
in  die  Nervenzellen  und  endlich  in  das  nervose  Grau.  Personlich 
zweifle  ich  nicht  daran,  daB  die  sich  an  den  nervosen  Bestandteilen 
abspielenden  Prozesse  auch  eigenartiger  Natur  sind,  allein,  solange 
wir  diese  Eigenart  nicht  histologisch  nachzuweisen  imstande  sind, 
braucht  niemand  daran  zu  glauben.  Nur  einen  Punkt  mochte  ich 
hier  hervorheben.  Der  Umstand,  daB  man  trotz  der  vielen  Unter- 
suchungen  noch  nichts  nur  der  Paralyse  Eigenartiges  an  diesen 
Bestandteilen  gefunden  hat,  beweist  nicht,  daB  eigenartige  Ver- 
iinderungen  iiberhaupt  nicht  vorhanden  sind.  Man  kann  es  gar 
nicht  oft  genug  wiederholen,  daB  wir  von  dem  Zusammenhang  von 
nervoser  Zelle  und  Faser  nur  das  eine  sicher  wissen,  daB  die  Neuro- 
fibrillen  sehr  vieler  Achsenzylinder  die  direkte  kontinuierliche  Fort- 
setzung  von  Nervenfortsatzneurofibrillen  von  Ganglienzellen  sind. 
Ich  habe  mich  bemiiht,  das,  was  wir  sicher  von  dem  Aufbau  der 
nervosen  Substanz  wissen,  scharf  zu  fixieren  und  demjenigen  gegen- 
iiberzustellen,  was  wir  noch  nicht  wissen.  Die  Kenntnis  der  genauen 
Grenzen  unseres  wirklichen  Wissens  ist  in  erster  Linie  dem  Histopatho- 
logen  notwendig.  Bei  der  Formulierung  der  Schliisse,  die  er  aus 
den  tatsachlichen  Befunden  zieht,  wird  er  vor  allem  die  derzeitigen 
Wissensgrenzen  zu  benicksichtigen  haben.  Wenn  wir  uns  dariiber 
klar  sind,  daB  unsere  nachste  Aufgabe  nicht  darin  bestehen  kann, 
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klinische  Einzeltatsachen  auf  anatomische  Befunde  zuriickzufiihren, 
sondern  festzustellen ,  ob  den  verscbiedenen  klinischen  Krankheits- 
formen  verschiedeDe  histopatbologische  Prozesse  entsprechen,  so 
haben  wir  uns  vor  allem  die  Frage  vorzulegen:  Welche  Bestand- 
teile  des  nervosen  Gewebes  sind  heute  der  histopathologischen 
Analyse  uberbaupt  zuganglich?  Die  Antwort  ist  nicbt  scbwer  zu 
geben.  Es  sind  nur  bestimmte  Teile  der  markbaltigen  Nerven- 
fasern  und  der  Nervenzellen. 

Was  icb  unter  dem  nervosen  Grau  verstehe,  babe  icb  klar  genug 
ausgedriickt.  Nach  der  derzeitigen  Sacblage  ist  es  fur  den  Histopatbo- 
logen  vollig  unzuganglich.  Wir  brauchen  daher  gar  nicht  die 
Frage  der  Veranderungen  sogenannter  nackter  Achsenzylinder  und 
der  nervosen  Zusammenhange  zu  erortern.  GewiB  wird  man  auf 
das  morpbologische  und  tinktorielle  Verbalten  der  Substanz  achten, 
die  zwischen  den  Nervenzellen  und  ibren  Fortsatzen,  den  Nerven- 
fasern  und  jenen  Bestandteilen  liegt,  die  wir  zu  dem  ektodermalen 
nicbt  nervosen  Gewebe  rechnen ;  wir  werden  uns  ein  Urteil  dariiber 
bilden,  ob  diese  Substanz  erheblich  vermindert  ist,  ob  sie  sich 
starker  farbt,  ob  in  ibr  massenhafte  Zerfallsprodukte  auftreten,  wie 
man  das  bei  einigen  Formen  der  Paralyse  beobacbtet,  ob  sie  ihr 
cbarakteristiscbes  kriimelig  spongioses  Aussehen  vollstandig  oder 
in  nur  bestimmten  Schichten  verloren  hat,  oder  ob  an  Stelle  ihres 
normalen  Verhaltens  ein  weites  Maschenwerk  getreten  ist  usw. 
Mit  der  Registrierung  solcber  Veranderungen  miissen  wir  uns  aber 
heute  begniigen.  Irgendwelche  bestimmte  Scbliisse  daraus  zu  ziehen 
ist  unmoglich. 

Die  Veranderungen  der  markhaltigen  Fasern  in  der  paraly- 
tischen  Rinde  sind  so  ausfiibrlich  von  den  verschiedensten  Autoren 
behandelt  worden,  dafi  icb  darauf  nicht  naher  einzugehen  brauche. 
Ob  bei  der  Paralyse  das  supraradiare  Fasergeflecht  und  die  Tangen- 
tialfasern  in  weit  hoberem  Umfange  zugrunde  gehen  als  die  radiaren 
Faserbiindel,  lafit  sich  mit  den  uns  heute  zur  Verfiigung  stehenden 
Methoden  schwer  in  bestimmter  Weise  feststellen.  Solange  wir 
mit  differenzierenden  Methoden  arbeiten,  sind  die  Fehlerquellen 
noch  viel  zu  grofi.  Wie  die  Sache  heute  liegt,  das  ergibt  sich  aus  der 
einfachen  Tatsache,  daB  man  auch  bei  der  vorsichtigsten  Differen- 
zierung  von  Markfaserpraparaten  —  in  noch  hoherem  Grade  gilt 
das  von  der  K.vi'L  w'schen  Achsenzylinderfarbung  —  bei  klarer  Dar- 
stellung  der  Radiarfaserung  eine  Unmenge  der  supraradiaren  Fasern 
hinwegdifferenziert.  Wer  umgekehrt  das  supraradiare  Geflecht  in 
seiner  ganzen  Vollstandigkeit  darzustellen  versucht,  erhalt  meist 
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kein  klares  Bild  der  Radii.  Die  alte  ExNEn'sche  Methode  gibt  uns 
eine  richtige  Vorstellung  von  der  Massenhaftigkeit  der  Fasern  im 
supraradiaren  Geflecht,  aber  auch  sie  hat  ihre  Nachteile  und  eignet 
sich  nicht  fiir  das  praktische  Arbeiten.  Immerhin  kaiui 
ich  nicht  genug  auf  sie  hinweisen,  weil  ihre  Bilder  ein  gutes 
Korrigens  fiir  die  Beurteilung  der  Verhaltnisse  im  supraradiaren 
Markfasernetz  sind.  Ich  gebe  gern  zu,  daB  einzelne  Markfaser- 
praparate,  welche  nach  den  Prinzipien  der  W rig e RT'schen  Methode 
hergestellt  sind,  mindestens  ebenso  viele  Markfasern  hier  sichtbar 
machen  und  zugleich  auch  die  Radii  gut  darstellen.  Allein  da 
nicht  die  Tatsache  weggeleugnet  werden  kann,  daB  bei  ihrer  An- 
wendung  die  besonders  feinen  Fasern  leicht  hinwegdifterenziert 
werden,  verlieren  die  negativen  Bilder  erheblich  an  Beweiskraft. 
Ebenso  schwierig  zu  beurteilen  sind  geringere  Faserausfalle  in  den 
Radii.  Ohne  auch  nur  im  geringsten  die  TuczEK'schen  Beobach- 
tungen  anzuzweifeln,  glaube  ich  doch,  daB  man  alle  Ursache  hat, 
mit  den  Schliissen  aus  diesen  Befunden  sehr  vorsichtig  zu  sein. 
Cber  die  Anwendung  der  MARCHi'schen  Methode  hat  Alzheimer  sich 
schon  ausgesprochen.  Solange  wir  nicht  eine  die  Markscheiden 
primar  anfarbende  elektive  Methode  besitzen,  wird  die  Analyse 
der  Markfaserpraparate  uns  fiir  das  Verstandnis  der  Art  des 
histopathologischen  Prozesses  nicht  viel  niitzen.  Selbverstandlich 
ist  damit  nicht  gesagt,  daB  die  Feststellung  der  Markfaserverande- 
rungen  vernachlassigt  werden  soil.  Ganz  im  Gegenteil.  Die  Ver- 
anderungen der  Markfasern  gehbren  ebenso  zum  Gesamtbild  der 
paralytischen  Rindenerkrankung  wie  die  Veranderungen  der  Nerven- 
zellen  und  anderer  Bestandteile.  Wie  ungerechtfertigt  es  ware, 
diese  Veranderungen  zu  vernachlassigen,  geht,  um  nur  ein  Beispiel 
hervorzuheben,  daraus  hervor,  daB  der  Schwund  der  Tangentialfasern 
bei  gewissen  nicht  entziindlichen  Formen  der  Hirnlues  bei  weitem 
nicht  den  Grad  erreicht  wie  bei  der  Paralyse.  Nur  miissen  wir 
uns  dariiber  klar  sein,  daB  wir  bei  dem  gegenwartigen  Stand  der 
Sachlage  uns  begniigen  miissen,  einfach  den  tatsachlichen  Befund 
zu  registrieren,  ohne  daraus  weitere  SchluBfolgerungen  ziehen  zu 
konnen. 

Aber  noch  nach  einer  andern  Richtung  ist  das  Verhalten  der 
Markfasern  fiir  die  Beurteilung  der  paralytischen  Erkrankung  von 
Wichtigkeit. 

Wie  ich  noch  weiter  unten  auseinandersetzen  werde,  gehen 
bei  der  Paralyse  zwei  differente  histopathologische 
Krankheitsprozessenebeneinandereinher.  Der  eine  Vor- 
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gang,  der  sich  in  diffus  entziindlichen  Ers  cheinungen  kund- 
gibt,  ist  durch  seine  markanten  AuBerungen  geniigend  gekennzeichnet. 
Bei  dem  andern  Vorgang  fehlen  die  entziindlichen 
Charaktere.  Freilich  ist  ohne  weiteres  zuzugeben,  daB  ein 
diffuser  Ausfall  von  Markfasern  an  den  nicht  entziindlich  ver- 
anderten  Rindenpartien  ebensowenig  zur  Charakterisierung  der  Art 
des  vorhandenen  histopathologischen  Prozesses  verwertet  werden 
kann  wie  zur  Kennzeichnung  des  Vorgangs  in  den  Entziindungs- 
gebieten.  Allein  auch  hier  wird  die  Registrierung  des  Verhaltens 
der  Markfasern  und  der  Vergleich  zwischen  ihrem  Verhalten  in 
den  entziindlichen  und  nicht  entziindlichen  Rindengebieten  doch 
vielleicht  manche  Aufschliisse  ergeben. 

Die  Erorterung  der  auBerhalb  der  Rinde  sich  abspielenden 
krankhaften  Prozesse  sind  nicht  Gegenstand  dieser  Abhandlung. 
Nichtsdestoweniger  mochte  ich  auf  einen  Punkt  hinweisen,  der 
schon  geniigend  von  Alzheimer  hervorgehoben  wurde.  Wie  ich 
noch  weiter  auseinandersetzen  werde ,  ist  die  Zusammenfassung 
aller  Falle  zur  Paralyse,  in  deren  Rinden  wir  diffuse  entziindliche 
Veranderungen  festzustellen  vermogen,  eine  vorlaufige.  Wie  ich 
gezeigt  habe,  ist  dieser  Gesichtspunkt  bei  dem  heutigen  Stand  der 
Dinge  durchaus  wissenschaftlich  berechtigt,  aber  nichts  ware  ver- 
kehrter,  als  zu  glauben,  daB  wir  damit  schon  ein  Definitivum  er- 
reicht  hatten.  Furs  erste  ist  damit  eine  Grundlage  gewonnen,  auf 
der  ein  gemeinsames  Weiterarbeiten  und  eine  gegenseitige  Ver- 
stiindigung  ermoglicht  ist.  Das  Ziel  aber,  das  uns  vorschweben 
muB,  ist  die  Feststellung  der  pathologisch-anatomischen  Verande- 
rungen, welche  der  Paralyse  im  Sinne  eines  einheitlichen  Krank- 
heitsvorgangs  zugrunde  liegen.  Moglicherweise  sind  die  klinischen 
Erscheinungen  aller  jener  Falle,  die  wir  heute  nach  ihrem  patho- 
logischen  Befunde  in  der  Gruppe  Paralyse  zusammenfassen,  tat- 
sachlich  die  AuBerungen  eines  einheitlichen  Krankheitsvorgangs, 
allein  bewiesen  ist  das  keineswegs.  Solange  uns  die  Atiologie  der 
Paralyse  noch  unbekannt  ist,  kann  der  Beweis  nur  auf  anatomischem 
Gebiete  erbracht  werden.  ErfahrungsgemaB  finden  wir  bei  den 
klinisch  einwandfreien  Paralysen  auch  Veranderungen  im  Riicken- 
mark.  Gelegentlich  beobachtet  man  zwar  auch  hier  entziindliche 
Erscheinungen,  aber  sie  treten  gegeniiber  den  nicht  entziindlichen 
Veranderungen  in  den  Hintergrund.  Es  wird  eine  unserer  wich- 
tigsten  Aufgaben  sein,  die  Art  der  histopathologischen 
Prozesse  im  Ruckenmark  derjenigen  Falle  festzustellen,  die  wir 
heute  auf  Grund  des  histopathologischen  Befundes  als  zur  Gruppe 
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der  Paralyse  gehorig  betrachten.  Leider  sind  wir  iiber  die  Art 
der  histopathologischen  Vorgange  bei  der  sekundaren  Degeneration 
noch  lange  nicht  geniigend  unterrichtet.  Aber  nach  all  dem,  was 
wir  davon  wissen,  treten  bei  der  Paralyse  auch  priniare  Degene- 
rationen  auf.  Beim  Studium  derselben  konnen  wir  die  Markfaser- 
praparate  nicht  entbeliren.  Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daB  die 
gleichzeitig  mit  den  Rindenveranderungen.  sich  entwickelnden 
nicht  entziindlichen  Vorgange  im  Ruckenmarke  und  noch  an  an- 
dern  Stellen  zur  pathologisch  -  anatomischen  Differentialdiagnose 
der  Paralyse  gegeniiber  andern  anatoraisch  iihnlichen  Prozessen  be- 
niitzt  werden  konnen. 

Schaffer  hat  darauf  hingewiesen ,  daB  die  Degeneration  der 
Rindenfasern  bei  der  Paralyse  keine  gesetzlos  diffuse,  sondern  im  Gegen- 
teil  eine  gesetzmaBig  einsetzende  elektive  Erkrankung  der  GroB- 
hirnrinde  darstellt-,  er  meinte,  daB  der  DegenerationsprozeB  jene  Be- 
zirke  der  GroBhirnhemisphare  vorzugsweise  befallt,  welche  Flechsig 
als  seine  Assoziationszentren  bezeichnete.  In  seiner  letzten  Arbeit 
trennt  Schaffer  die  Frage  der  Lokalisation  des  paralytischen 
Faserschwundes  von  der  FLECHSio'schen  Lehre  und  wirft  allein  die 
Frage  auf:  Ist  die  Markfaserdegeneration  bei  der  Paralyse  diffus 
oder  zirkumskript?  Seine  Antwort  lautet:  Es  konnen  beide  Arten 
der  Erkrankung  zum'  Ausdruck  gelangen.  Er  gibt  ohne  weiteres 
die  diffuse  Ausbreitung  des  paralytischen  Rindenprozesses  zu, 
mochte  aber  doch  zu  bedenken  geben, 'ob  nicht  einzelne  Falle  im 
Anfang  lokalisiert  begonnen  haben. 

Ich  habe  seinerzeit  die  Schaffer'scIic  Auffassung  bekiimpft,  daB 
die  Rindendegeneration  der  Paralyse  eine  gesetzmaBig  ein- 
setzende elektive  Erkrankung  der  GroBhirnrinde  darstellt. 
Nach  dem  Inhalte  seines  letzten  Aufsatzes  hat  Schaffer  diese  An- 
sicht  aufgegeben.  Es  ist  schon  von  verschiedenen  Seiten  hervor- 
gehoben  worden,  daB  die  Degeneration  der  Markfasern  beim  para- 
lytischen ProzeB  keineswegs  iiberall  in  gleicher  Intensitat  zutage 
tritt,  sondern  an  einzelnen  Ortlichkeiten  starker  als  an  andern  ent- 
wickelt  ist.  Mit  dieser  Tatsache  stimmt  vollkommen  der  Befund  be- 
ziiglich  der  Veriinderungen  an  den  Nervenzellen,  dem  gliosen  Ge- 
webe  und  dem  GefaBapparat  iiberein. 

Wir  kommen  zu  der  iiberaus  schwierigen  Frage  der  Nerven- 
zellen veranderungen. 

Bei  den  Untersuchungen  iiber  Nervenzellenveranderungen  ging 
ich  nicht  nur  davon  aus,  die  verschiedenen  Erkrankungsarten  der- 
selben zu  erkennen,  sondern  auch  bei  den  einzelnen  Erkrankungs- 
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arten  den  Verlauf  derselben,  also  das  Einsetzen  der  Veranderung, 
die  weitere  Entwicklung  derselben  und  den  definitiven  Ausgang 
derselben  festzustellen.  Dieser  Gesichtspunkt  schien  mir  durch 
eine  Reihe  von  experimentellen  Erfahrungen  genugend  begriindet 
zu  sein. 

Als  ich  anfing,  auch  die  Rinde  geisteskranker  Inclividuen  nach 
diesen  Gesichtspunkten  zu  untersucken,  war  ich  bestrebt,  vor  allera  die 
charakteristischen  Erkrankungsformen  unter  den  unzahligen  Nervenzellen- 
veranderungen  herauszuheben  und  bei  ihnen  die  verschiedenen  Stadien 
der  jeweiligen  Erkrankungsform  festzustellen.  Es  kommt  uns  hier 
ein  sehr  merkwiirdiges  Phanomen  zugute,  fur  dessen  Existenz  ich  aber 
keine  Erklarung  weiB.  Beriicksichtigt  man  stets  nur  die  Zellen  der 
gleichen  Art,  so  zeigen  bei  der  Einwirkung  einer  Schadlichkeit  ge- 
wohnlich  nicht  alle  Nervenzellen  die  gleiche  Veranderung.  Neben 
intakten  oder  fast  intakten  Zellen  findet  man  alle  moglichen  Grade  jener 
Zellenveranderung,  die  sich  gerade  etabliert  hat;  ja  je  nach  der  Zeit, 
die  nach  Einwirkung  der  Noxe  verstrichen  ist,  und  je  nach  dem  ver- 
abreichten  Gift  sind  neben  noch  fast  intakten  Zellen  schon  vollig 
destruierte  Elemente  zu  beobachten.  Diese  Erscheinung  tritt  nach  Ein- 
wirkung der  verschiedensten  Schadlichkeiten  auf;  nur  in  einem  Falle 
vermogen  wir  diese  Erscheinung  nicht  zu  finden:  wenn  namlich  eine 
Schadlichkeit  intensiv  auf  samtliche  Zellen  einwirkt  und  sehr  schwere 
Zellenveranderungen  hervorruft,  so  verwischen  sich  nach  einer  bestimmten 
Zeit  diese  Unterschiede,  und  wir  treffen  dann  die  Nervenzellen  in  einem 
mehr  gleichartigen  Zustand  an.  In  den  Rinden  Geisteskranker  finden  wir 
erfahrungsgemaB  in  der  groBeren  Mehrzahl  der  Falle  die  Nervenzellen 
in  verschiedenen  Zustanden. 

Ich  konnte  aus  den  ungemein  vielfaltigen  Erscheinungsformen  der 
Nervenzellenveranderungen  acht  Erkrankungsarten  herausschalen,  und  es 
gelang  mir  auch,  festzustellen,  wie  sich  diese  Erkrankungsformen  im  all- 
gemeinen  entwickeln  und  wie  sie  endigen. 

Auf  Grund  dieser  Feststellungen  erklarte  ich,  daB  es  nicht  geniigt, 
iiberhaupt  Veranderungen  der  Nervenzellen  bei  der  Paralyse  zu  erkennen, 
sondern  ich  betonte  vor  allem,  daB  man  auch  die  Art  der  Erkrankung 
der  nervosen  Zellen  konstatieren  miisse. 

Leider  belehrten  mich  fortgesetzte  Untersuchungen,  daB  die  charakte- 
ristischen von  mir  beschriebenen  Erkrankungsformen  mit  Ausnahme  der 
sogenannten  chronischen  Erkrankungsform  doch  nur  recht  selten  auf- 
treten.  Je  mehr  Erfahrungen  man  sammelt,  um  so  seltener  begegnet 
man  diesen  Formen  in  ganz  reiner  Weise.  So  beobachtet  man  z.  B.  die 
Veranderungen  bei  der  sogenannten  akuten  Erkrankungsform  gar  nicht 
so  uberaus  selten.  Vergleicht  man  aber  derartige  Zellformen  mit  den- 
jenigen  von  Fallen,  wo  alle  Zellen  der  ganzen  Rinde  ohne  Ausnahme 
diese  Veranderung  in  gleicher  Weise  zeigen,  so  muB  man  doch  zugeben, 
daB  verschiedene  Abweichungen  von  der  reinen  Form  auftreten.  Unter 
solchen  Verhaltnissen  wird  man  mit  Recht  den  Begriff  „der  reinen  Form 
der  sogenannten  akuten  Erkrankung"  beanstanden.  Genau  so  ist  es  aber 
auch  mit  den  iibrigen  von  mir  beschriebenen  Erkrankungsformen,  nur 
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daB  es  bei  diesen  noch  viel  schwieriger  ist,  Abweichungen  von  den  ge- 
schilderten  Veranderungen  genau  zu  prazisieren.  Mit  an dern  Worten, 
die  Nervenzellenveranderungen,  die  man  Tag  fur  Tag  zu 
sehen  bekommt,  zeigen  eine  geradezu  sinnverwirrende 
Mannigfaltigkeit,  wenn  es  auch  zweifellos  ist,  daB  unter 
diesen  vielgestaltigen  Porraen  gewisse  Typen  wieder- 
kehren. 

Bei  der  Paralyse  wiederholen  sich  zwar  auch  gewisse  Typen, 
allein  wer  eine  groBe  Anzahl  von  paralytischen  Rinden  untersucht 
hat,  wird  zugeben,  daB  gerade  hier  bezuglich  der  Nervenzellen  alle 
nur  erdenklichen  Veranderungen  beobachtet  werden.  Unter  solchen 
Umstanden  wird  man  zunachst  zu  dem  Schlusse  konimen,  daB  die 
bei  der  paralytischen  Rindenerkrankung  leicht  nachzuweisenden 
Nervenzellenveranderungen  zur  Kennzeichnung  des  histopatho- 
logischen  Vorgangs  kaum  verwertet  werden  konnen. 

Allein  beriicksichtigen  wir,  was  wir  heute  von  den  Nerven- 
zellenveranderungen, von  ihren  Verbindungen  mit  den  iibrigen 
nervosen  Bestandteilen,  was  wir  iiberhaupt  von  den  Nervenzellen 
tatsachlich  wissen ,  so  darf  es  uns  nicht  wundern  ,  wenn  wir  noch 
nichts  mit  den  unzahligen  Veranderungsformen  anfangen  konnen. 
Die  bisherigen  Fortschritte  der  pathologischen  Anatomie  des  Nerven- 
systems  beruhen  nicht  darauf,  daB  wir  heute  tiber  die  Verande- 
rungen der  Nervenzellen  und  Nervenfasern  sehr  viel  mehr  wissen 
wie  fruher,  sondern  darauf,  daB  wir  angefangen  haben,  das  histo- 
pathologische  Gesamtbild  zu  erfassen,  also  nicht  allein  Nervenzellen 
und  Fasern,  sondern  auch  siimtliche  nicht  nervosen  Bestandteile  in 
den  Kreis  der  histopathologischen  Analyse  einzubeziehen.  Dariiber 
aber  miissen  wir  uns  klar  sein,  daB  in  dem  histopathologischen 
Gesamtbild  die  Nervenzellen  und  Nervenfasern  eine  bevorzugte 
Stellung  einnehmen.  Wir  werden  uns  deshalb  niemals  damit  zu- 
frieden  geben,  festzustellen,  daB  Nervenzellen  (und  Nervenfasern) 
iiberhaupt  in  groBerem  oder  geringerem  Umfange  pathologisch  ver- 
iindert  sind,  sondern  wir  werden  es  stets  als  eine  der  wichtigsten 
Forderungen  der  Histopathologic  betrachten,  uns  dariiber  klar  zu 
werden,  in  welcher  Weise  die  erkrankten  Nervenzellen  sich  dem 
Rahmen  der  verschiedenen  Arten  histopathologischer  Vorgange  ein- 
fugen;  mit  anderen  Worten,  in  welcher  Weise  die  Art  der  Nerven- 
zellenerkrankung  die  einzelnen  histopathologischen  Prozesse  kenn- 
zeichnet. 

So  berechtigt  dieses  Streben  auch  an  sich  ist,  und  so  wichtig 
es  auch  ware,  diese  Frage  bezuglich  der  paralytischen  Nervenzellen- 
erkrankungen  zu  losen ,  so  erscheint  doch  mit  RUcksicht  auf  die 
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unendliche  Mannigfaltigkeit  der  bei  den  paralytischen  Rindenerkran- 
kungen  auftretenden  Nervenzellenveranderungen  die  Hoffrmng  auf 
eine  befriedigende  Antwort  zunachst  gering. 

Ja,  ich  bin  fest  uberzeugt,  daB  eine  auch  noch  so  genaue 
Analyse  der  Nervenzellenveranderungen  in  der  paralytischen  Rinde 
zunachst  nicht  viel  weiter  fiihren  wird.    Selbstverstandlich  verstehe 
ich  unter  einer  solchen  Analyse  nicht  die  Feststellung  sogenannter 
chromatolytischer  und  karyolytischer  Veranderungen.  Beim  Studium 
der  krankhaften  Nervenzellenveranderungen  haben  wir  vielmehr  die 
gesamte  Nervenzelle,  ihre  Form  und  GroBe  und  das  Verhalten  der 
Fortsatze,   ferner   die   Gruppe   der   mit    Farbbasen  tingierbaren 
wie  nicht  tingierbaren  Substanzen,  ihre  Beziehungen  zueinander, 
zum  Kern  und  zu  den  Fortsatzen  und  endlich  die  komplizierten 
Verhaltnisse  des  Kerns,  seine  GroBe  und  Form  und  Lage,  die  Kern- 
membran,  den  Kerninhalt  und  die  Kernkorperchen,  und  endlich  die 
michste,  uninittelbarste  Umgebung  der  Nervenzellen,  das  Verhalten 
der  sie  umgebenden  grauen  Substanz,  die  Golginetze,  die  sogenannten 
Trabantzellen  zu  berucksichtigen.    Es  liegt  nahe,  sich  damit  zu 
beruhigen,  daB  die  nervos  leitenden  Bestandteile  der  Nervenzellen, 
die  Neurofibrillen ,   der  histopathologischen  Analyse  zurzeit  doch 
noch  nicht  zuganglich  sind,  und  daB  unter  solchen  Umstanden  die 
auf  eine  genaue  Analyse  der  unwesentlichen  Nervenzellenbestand- 
teile  verwendete  Zeit  und  Miihe  in  keinem  Verhiiltnis  zu  den  sich 
ergebenden  Tatsachen  steht.    Diesen  Grund  kann  ich  aber  nicht 
als  berechtigt  anerkennen.    Ich  gebe  ohne  weiteres  zu,  daB  eine 
Methode  der  Nervenzellenneurofibrillendarstellung,  welche  so  konstante 
Bilder  liefert,  daB  sie  fur  die  histopathologische  Untersuchung  aus- 
reichend  erscheint,  einen  groBen  Fortschritt  bedeuten  und  zur  Ver- 
tiefung  unserer  Kenntnisse  der  pathologisch  veranderten  Nervenzellen 
erheblich  beitragen  wiirde.    Allein  davon  kann  keine  Rede  sein, 
daB  der  Einblick  in  die  Fibrillenverhaltnisse  der  kranken  Nerven- 
zellen uns  auf  einmal  Klarheit  verschaffen  wiirde.    Wir  konnten 
dann  wohl  sagen,  daB  bei  dieser  und  jener  Alteration  der  Nerven- 
zellen die  Fibrillen  erhalten  bleiben  oder  ganz  oder  teilweise  zu- 
grunde  gehen.    Wir  wiirden  also  nur  viel  bestimmter  und  genauer 
Auskunft  iiber  das  Verhalten  der  sich  in  der  Norm  mit  basischen 
Anilinfarben  nicht  tingierenden  Substanzgruppe  zu  geben  imstande 
sein;  vielleicht  wiirden  wir  auch  iiber  die  Art  der  Veranderung  der 
Neurofibrillen  der  Nervenzellen  Angaben  machen;  damit  aber  wiirde 
das  Ergebnis  dieser  Untersuchung  abgeschlossen  sein.    Eine  noch 
so  sichere  Methode  der  Darstellung  der  Nervenzellenneurofibrillen 

Hlatologisehe  und  histopathologische  Arheiten.    1.  Band.  28 


434 


wiirde  also  einen  nicht  geringen  Fortschritt  bedeuten,  allein  ihre 
Ergebnisse  diirfen  nicht  iiberschatzt  werden.  Wirklich  neue  Ein- 
blicke  in  das  Wesen  der  Nervenzellenerkrankungen  wird  uns  aber 
eine  solche  Methode  nicht  zu  geben  vermogen.  Denn  erst  dann 
und  nur  dann  wiirden  wir  mit  derartigen  Ergebnissen  neue  Aus- 
blicke  gewinnen,  wenn  die  Beziehungen  der  Nervenzellenfibrillen  zu 
denjenigen  anderer  Nervenzellen  und  zu  den  die  Nervenzellen  un- 
mittelbar  umgebenden  nervosen  Bestandteilen  nicht  nur  bekannt, 
sondern  auch  der  histopathologischen  Analyse  zugiinglich  waren. 
Soweit  uns  die  bisherigen  Nervenzellenneurofibrillendarstellungsver- 
fahren  (nach  Brthe,  nach  Bielschowsky  und  nach  Ramon  y  Cajal) 
einen  Einblick  ermoglichen,  konnen  wir  bestimmt  sagen,  daB  der- 
artige  Methoden,  auch  wenn  sie  fur  die  pathologische  Untersuchung 
geeignet  waren,  uns  iiber  diese  Beziehungen  nichts  zu  sagen  im- 
stande  sind.  Naturlich  kann  uns  jeder  Tag  neue  Methoden  bringen, 
welche  uns  auch  iiber  das  Verhalten  der  Nervenzellenneurofibrillen 
iiber  die  Oberflache  des  Nervenzellenleibes  hinaus  AufschluB  geben, 
aber  wir  konnen  nicht  auf  eine  zukiinftige  Methode  warten.  Jeden- 
falls  aber  darf  man  soviel  bestimmt  behaupten,  daB  uns  die  gegen- 
wiirtigen  Nervenzellenuntersuchungsmethoden  im  allgemeinen  auch 
iiber  das  Verhalten  der  sich  in  der  Norm  mit  Farbbasen  nicht 
tingierenden  Substanzgruppen  AufschluB  geben,  und  daB  uns  die 
Benutzung  von  zur  pathologischen  Untersuchung  verwendbarer  Dar- 
stellungsmethoden  der  Nervenzellenneurofibrillen  im  Sinne  Bkthk's, 
Bielschowsky's  und  Cajal's  wohl  noch  eine  Reihe  wertvoller  Details 
erschlieBen,  aber  nicht  zu  einer  w esen  tli  chen  Erweiterung  unserer 
bisherigen  Kenntnisse  fuhren  wiirde. 

Ein  zweiter  Punkt  darf  ebenfalls  nicht  auBer  acht  gelassen 
werden.  Noch  immer  besteht  die  Tendenz,  nur  die  mittelgroBen 
und  groBen  Nervenzellenformen  bei  der  histopathologischen  Unter- 
suchung heranzuziehen.  Ich  habe  so  oft  schon  darauf  hinge wiesen, 
dnB  wir  nicht  das  geringste  Recht  haben,  die  kleinen  unscheinbaren 
Nervenzellenelemente  als  minderwertigere  Elemente  anzusehen  als 
ihre  groBeren  Genossen.  Allerdings  glaube  ich  nicht,  daB  die  ein- 
gehende  Wiirdigung  auch  dieses  Umstandes  uns  in  der  Beurteilung 
der  paralytischen  Veranderungen  zunachst  wesen  tli  ch  weiter 
fiihren  wird. 

Die  Griinde,  warum  uns  eine  auch  noch  so  eingehende  Analyse 
der  krankhaften  Veranderungen  samtlicher  Rindenzellen,  sowohl 
der  kleinsten  wie  der  groBten,  allein  kaum  wesentlich  unserem 
Ziele  niiher  bringen  wird,  sind  nicht  allzuschwer  einzusehen.  Wir 
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diirfen  vor  allem  nicht  vergessen,  daB  die  paralytische  Rinden- 
erkrankung  doch  schlieBlich  nur  ein,  wenn  auch  klinisch  be- 
deutungsvollstes,  Glied  in  der  pathologischen  Anatomie  der  Para- 
lyse bildet.  Jeder  erfahrene  Irrenarzt  wird  mir  zugeben,  daB 
die  Todesfalle  durch  den  paralytischen  Anfall  ohne  komplizierende 
Bronchopneumonien  zu  den  Seltenbeiten  gehoren  und  aucb  bei 
den  foudroyant  verlaufenden  Paralysen  geht  die  Mehrzahl  indirekt 
durch  Erschopfung  oder  durch  komplizierende  Bronchopneumonien, 
Phlegmonen  u.  s.  w.  zugrunde.  Gelange  es  immer,  durch  sorgfaltigste 
Pflege  Decubitus,  Blasenkatarrhe  und  Pyelonephritis  zu  ver- 
hiiten  und  die  Gefahr  des  Verschluckens  durch  ein  moglichst 
sorgsames  Futtern  zu  vermeiden,  so  wiirde  weitaus  die  grofite  Zahl 
der  Paralytiker  an  allgemeinem  Marasmus  zugrunde  gehen;  ihr 
Leben  wiirde  ganz  langsam  infolge  allgemeiner  Erschopfung  aus- 
loschen.  Die  histologischen  Veranderungen  in  den  iibrigen  Or- 
ganen  der  Paralytiker  sind  lange  noch  nicht  geniigend  gut  studiert, 
als  daB  wir  heute  schon  zu  sagen  vermochten,  in  welcher  Be- 
ziehung  dieselben  zu  dem  geschadigten  Zentralorgan  stehen. 

Nun  aber  stent  fest,  daB  gerade  die  Nervenzellen  auf  alle  mog- 
lichen  Schadlichkeiten  ungemein  prompt  reagieren.  Wir  wissen 
auch,  daB  die  bei  alien  moglichen  Fallen  allgemeiner  Krank- 
heiten  nachweisbaren  Veriinderungen  der  Rindenzellen  keines- 
wegs  eine  klinisch  feststellbare  Alteration  der  psychischen 
Leistungen  zur  Folge  haben  miissen.  Von  dieser  Tatsache  kann 
man  sich  durch  eingehende  Untersuchung  von  Rinden  nicht  geistes- 
kranker  Menschen  leicht  uberzeugen.  Die  Moglichheit  der  Beein- 
flussung  der  Nervenzellen  durch  Gifte,  welche  wiihrend  des  chro- 
nischen  Krankheitsverlaufes  etwa  in  den  Driisen  gebildet  werden, 
will  ich  hier  gar  nicht  weiter  beriicksichtigen.  Es  soil  lediglich 
auf  die  schadigenden  Einfliisse  hingewiesen  werden,  welche  wahrend 
der  zum  Tode  fiihrenden  Zustande  zur  Wirksamkeit  gelangen.  Hat 
man  sich  einmal  von  der  prompten  Reaktionsfahigkeit  der  Nerven- 
zellen auf  alle  nur  erdenklichen  Schadlichkeiten  iiberzeugt,  dann 
wird  man  sich  iiber  die  vielgestaltigen  Nervenzellenveranderungen 
und  iiber  die  derzeitige  Unmoglichkeit,  dieselben  in  paralytischen 
Rinden  von  denjenigen  anderer  Erkrankungsformen  zu  unterscheiden, 
kaum  mehr  vvundern. 

Es  ware  aber  vollkommen  unberechtigt,  wollte  man  aus  der 
derzeitigen  Sachlage  den  SchluB  ziehen,  daB  die  Nervenzellen- 
veranderungen fur  die  Charakterisierung  des  histopathologischen 
Prozesses  keine  oder  doch  nur  eine  untergeordnete  Rolle  spielen. 
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Zurzeit  mag  eine  solche  Auffassung  nicht  unberechtigt  erscheinen ; 
unsere  Aufgabe  besteht  aber  nicht  nur  darin,  uns  mit  den  gegebenen 
Verhaltnissen  abzufinden,  sondern  nach  weiteren  Hilfsmitteln  der 
Forschung  uns  umzusehen,  die  einen  Fortschritt  ermoglichen. 

Aus  den  Ergebnissen  meiner  Untersuchungen  hebe  ich  einige 
Erfahrungen  heraus,  auf  Grund  deren  sich  doch  einige  wichtige 
Gesichtspunkte  fur  kiinftige  Forschungeu  ergeben. 

Von  vielen  Autoren,  die  sich  mit  paralytischen  Rinden  befaBt 
haben,  wird  iibereinstimmend  angegeben,  da6  haufig  die  Nerven- 
zellen  dichter  auf  einen  Raum  zusamniengepreBt  stehen,  als  es  in 
der  Norm  der  Fall  ist.  Gewohnlich  findet  man  in  solchen  Fallen 
auch  eine  schon  makroskopisch  erkennbare  Verschmalerung  der 
Rindenwiilste.  Tatsiichlich  ist  die  scheinbare  Vermehrung  der 
Nervenzellen  nichts  andres  als  der  Ausdruck  eines  bald  mehr,  bald 
weniger  deutlich  ausgesprochenen  Schwundes  des  zwischen  den 
Nervenzellen  gelegenen  Gewebes.  ErfahrungsgemaB  finden  sich 
nun  in  solchen  Fallen  die  Nervenzellen  auffallend  gleichartig  ver- 
iindert,  und  zwar  zeigen  sie  die  Veranderungen,  die  ich  als  chro- 
nische  Erkrankung  der  Nervenzellen  bezeichnet  habe  und  die  in 
ihren  extremenen  Graden  sich  als  Sklerose  der  Zellformen  iiuBern. 

Bei  frischen  Fiillen  dagegen  vermiBt  man  die  starke  Zusammen- 
riickung  der  Nervenzellen;  dieselben  zeigen  nur  in  einzelnen 
Exemplaren  schon  die  Veranderungen,  die  fur  die  sogenannte  chro- 
nische  Erkrankung  charakteristisch  sind;  die  Veranderungen  sind 
in  solchen  Fallen  auBerordentlich  verschiedenartig,  aber  nach  allem, 
was  wir  heute  wissen,  gehoren  dieselben  vielfach  leichteren  Er- 
krankungsformen  an. 

Ein  dritter  Haupttypus  ist  der,  daB  enorme  Nervenzellenaus- 
falle  nachweisbar  sind,  die  bald  mehr  lokalisiert,  bald  mehr  diffus 
auftreten.  Auch  dabei  zeigen  die  persistierenden  Nervenzellen- 
veranderungen  alle  moglichen  Charaktere;  meist  aber  handelt  es 
sich  ebenfalls  um  sogenannte  chronisch  veranderte  Elemente  oder 
um  allerlei  Endzustande.  Zugleich  kann  auch  hierbei  die  Atrophie 
des  Gewebes  zwischen  den  Nervenzellen  schon  ausgesprochen  oder 
nicht  nachweisbar  sein. 

Zwischen  diesen  drei  ausgesprochenen  Zustiinden  gibt  es  nun 
alle  moglichen  Ubergange  und  Kombinationen. 

Es  hat  keinen  Zweck,  auf  die  unendlich  wechselnden  Bilder 
einzugehen;  zudem  wird  dadurch  noch  die  Sachlage  kompliziert, 
daB  sich  die  verschiedenen  Rindenbilder  keineswegs  vollkommen 
gleichartig  verhalten. 
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Trotzdem  glaube  ich  aber,  daB  man  zunachst  die  Falle,  welche  mit 
einem  deutlichen  Schwund  des  zwischen  den  Nervenzellen  gelegenen 
Gewebes  und  mit  vorzugsweise  persistierenden  Nervenzellenver- 
iinderungen  einbergehen,  von  jenen  trennen  soil,  bei  denen  dieser 
Schwund  nicht  nachweisbar  ist,  ohne  daB  bemerkenswerte  Nerven- 
zellenausfalle  auftreten,  und  diese  hinwieder  von  jenen,  bei  denen 
hochgradige  Nervenzellenausfalle  auftreten,  wobei  wiederum  der 
Gesicbtspunkt  des  Schwundes  des  zwischen  den  Nervenzellen  ge- 
legenen Gewebes  beriicksichtigt  werden  muB. 

Die  Beriicksichtigung  dieser  Grundsatze  allein  diirfte  aber  nach 
meinen  Erfahrungen  noch  keineswegs  zum  Ziele  fuhren.  Vor  allein 
ist  die  moglichst  eingehende  Analyse  der  krank- 
haften  Veranderungen  der  paralytischen  Rinden- 
zellen  eine  unabweisbare  Forderung.  Denn  nur  auf 
einer  solchen  Grundlage  kann  iiberhaupt  weitergebaut  werden. 
Aber  ein  Verstandnis  fiir  die  auf  diese  Weise  gewonnenen 
Veranderungen  kann  nach  meiner  tlberzeugung  nur  das  Tier- 
experiment  geben.  Dieser  Weg  ist  miihsam  und  schwierig;  nach 
der  ganzen  Sachlage  sehe  ich  aber  keinen  andern. 

Selbstverstandlich  kann  davon  nicht  die  Rede  sein,  die  beim 
Tier  gemachten  Befunde  direkt  auf  die  menschlichen  Nervenzellen 
zu  ubertragen;  es  handelt  sich  hier  vielmehr  darum,  allgemeine 
Grundlagen  fiir  die  Beurteilung  der  Nervenzellenveranderungen 
iiberhaupt  zu  erhalten. 

Ich  will  gleich  bemerken,  daB  man  durch  allerlei  Schadigungen 
der  Nervenzellen,  durch  Abschneidung  der  Blutzufuhr,  durch  grobe 
traumatische  Zerstorungen  usw.  nicht  viel  weiter  kommt ;  wir  lernen 
damit  immer  wieder  dieselben  akuten  und  subakuten  Veranderungen 
kennen;  wir  konnen  verfolgen,  wie  sich  solche  Veranderungen 
wieder  zuriickbilden  usw.,  allein  damit  ist  nur  ein  winziger  Teil 
dessen  gewonnen,  was  wir  vom  Tierexperiment  hoffen. 

Das  Tierexperiment,  das  ich  hier  im  Auge  habe,  ist  vor  allem 
die  akute,  subakute  und  besonders  die  chronische  Vergiftung. 
Weiterhin  miiBte  systematisch  der  EinfluB  anderer  schadigender 
Noxen  auf  bereits  krankhaft  veranderte  Nervenzellen  studiert 
werden.  Ich  brauche  diese  Forderung  nicht  weiter  auszufiihren; 
die  Versuchsanordnung  ergibt  sich  ohne  weiteres  aus  diesen  An- 
deutungen. 

Ich  habe  mich  allerdings  schon  mit  Vergiftungen  eingehend 
beschaftigt,  aber  ich  stand  damals  noch  ganz  unter  dem  EinfluB 
der  Neuronenlehre  und  habe  dabei  nur  die  Nervenzellen  allein 
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beriicksichtigt.  Nach  meiner  heutigen  Erfahrung  besteht  fiir  mich 
dariiber  kein  Zweifel,  daB  es  hier  mit  der  eingehendsten 
Analyse  der  veranderten  Nervenzellen  allein  nicht  getan 
ist;  wer  das  Wesen  einer  Nervenzellen  erkrankung 
wirklich  verstehen  lernenwill,  muB  auch  die  Reaktion 
des  die  veranderte  Nervenzelle  umgebenden  Gewebes 
beriicksichtigen;  in  dieser  Reaktion  erblicke  ich  den 
sichersten  Gradmesser  fiir  die  Art  der  Veranderungen 
der  Nervenzellen. 

Wenn  uns  das  Tierexperiment  zunachst  nur  allgemeine 
morphologische  Kriterien  fiir  die  Beurteilung  der  sich  nicht  mehr 
zuriickbildenden  Nervenzellenerkrankungen,  der  ganz  langsam  und 
allmahlich  ablaufenden  Veranderungen,  der  rasch  zum  Untergang 
der  Zellen  fuhrenden  Alterationen  liefern  wiirde,  und  uns  dariiber 
aufklarte ,  in  welcher  Weise  eine  langsam  verlaufende  Zellen- 
erkrankung  durch  interkurrent  einwirkende  Noxen  beeinflufit  wird, 
so  bedeutete  das  schon  einen  recht  erfreulichen  Fortschritt. 

Ich  habe  seinerzeit  eine  der  von  mir  beschriebenen  Nervenzellen- 
veriinderungen  als  chronische,  eine  andere  als  akute  Zellerkrankung 
beschrieben.  Diese  Bezeichnung  habe  ich  einfach  deshalb  gewiihlt, 
weil  ich  die  erstere  Zellerkrankung  bei  ganz  langsam,  die  andere 
bei  stiirmisch  und  rasch  verlaufenden  Fallen  beobachtet  habe. 
Allein  ich  muB  leider  zugeben,  daB  diese  Bezeichnungen  etwas  vor- 
schnell  gewiihlt  wurden,  und  ich  mochte  die  Bezeichnungen  chro- 
nische" und  ,, akute"  Erkrankung  heute  dahin  aufgefaBt  wissen, 
daB  dieselben  nichts  andres  besagen,  als  eine  Gruppe  von  be- 
stimmten  Zellveriinderungen,  charakterisiert  durch  die  von  mir 
angegebenen  Merkmale.  Die  Bezeichnung  chronische  oder  akute 
Zellveranderung  soil  also  genau  dasselbe  bedeuten  wie  Zellver- 
anderung a  und  Zellveranderung  b,  wobei  iiber  die  Zeit  des  Ab- 
laufes  gar  nichts  ausgesagt  wird.  Die  Veranlassung  zu  dieser 
Rektifizierung  haben  experimentelle  Studien  gegeben.  Man  kann 
sich,  urn  nur  ein  Beispiel  herauszugreifen,  leicht  iiberzeugen,  daB 
sich  Veranderungen,  die  die  wichtigsten  Merkmale  der  sogenannten 
chronischen  Zellerkrankung  darbieten ,  schon  innerhalb  weniger 
Stunden  auszubilden  vermogen,  und  genau  das  Umgekehrte  habe  ich 
bei  Veranderungen,  die  die  wichtigsten  Merkmale  der  sogenannten 
akuten  Zellerkrankung  darboten,  zu  konstatieren  vermocht.  Selbstver- 
standlich  ist  damit  noch  lange  nicht  gesagt,  daB  die  sogenannte 
chronische  Erkrankung  der  menschlichen  Rindenzellen  nicht  doch  in  der 
Regel  sehr  langsam  ablauft;  immerhin  mahnen  die  experimentellen 
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Befunde  zur  Vorsicht.  Auch  ist  an  die  Moglichkeit  zu  denken,  daB 
dieselbe  Zellerkrankung ,  je  nach  der  Intensitat  der  wirkenden 
Schadlichkeit,  bald  rascher,  bald  langsamer  sich  entwickelt.  Allein 
derartige  Vorstellungen  sind  wohlfeil.  Hier  gibt  es  nur  den  einen 
Weg,  der  zum  Ziele  fiihren  kann ,  das  systematisch  angestellte 
zielbewuBte  Tierexperiment. 

Wenn  ich  nun  auf  die  nicht  nervosen  Bestandteile  der 
Rinde  ektodermaler  Herkunft  iibergehe,  so  halte  ich  es  fiir  meine 
Pflicht,  an  der  Spitze  dieser  Ausfiihrungen  auf  Weigert  hinzuweisen. 
Ich  wiederhole  hier,  was  ich  schon  oft  ausgesprochen  habe.  Nur  die- 
jenigen  konnen  die  Bedeutung  der  WEiGERT'schen  Arbeiten  iiber 
die  Neuroglia  ganz  und  voll  wiirdigen,  die  sich  mit  der  Pathologie 
des  Gehirns  schon  beschaftigt  haben,  ehe  Weigert  seine  Mittei- 
lungen  gemacht  hat.  Man  kann  es  gar  nicht  oft  genug  sagen,  daB 
iiber  die  Neuroglia  bis  zum  Anfang  der  neunziger  Jahre  eine  jeder 
Beschreibung  spottende  Verwirrung  herrschte,  und  wenn  wir  auch 
den  Standpunkt  Weigert's  vom  Jahre  1895  heute  nicht  mehr 
teilen,  so  war  er  doch  damals  vollkommen  berechtigt.  Ich  weiB 
nicht,  ob  Weigert  selbst  den  Anschauungen,  die  ich  heute  beziig- 
lich  des  Verhaltens  der  Glia  vertrete,  zustimmt;  aber  das  weiB  ich, 
daB  die  Vorstellungen,  die  ich  mir  iiber  die  Glia  gebildet  habe, 
nur  auf  der  Grundlage  gewonnen  werden  konnten,  die  Weigert  ge- 
schaffen  hat. 

Ohne  eingehende  Kenntnis  des  Verhaltens  der  nicht  nervosen 
ektodermalen  Bestandteile  kann  man  die  histopathologischen  Pro- 
zesse  in  der  Rinde  unmoglich  verstehen. 

Weigert  legte  1895  gewissermaBen  in  dogmatischer  Weise  fest,  was 
man  unter  Neuroglia  zu  verstehen  hat.  Er  hat  ein  besonderes  Farbe- 
verfahren  gefunden,  mit  clem  er  nicht-nervose  Fasern  des  Zentralorgans 
elektiv  darstellen  konnte.  Er  zeigte,  daB  nirgends  im  Zentralorgan  auBer- 
halb  der  GefaBwande  kollagene  Bindegewebsfasern  anzutreifen  sind,  und 
behauptete  auf  Grand  der  Ergebnisse  seiner  Farbemethode.  daB  die  nicht 
nervosen  Fasern  vollkommen  unabhangig  vom  Protoplasma  von  Zellen 
sind.  Er  faBte  daher  diese  Fasern  als  eine  richtige  Interzellularsubstanz, 
d.  h.  als  eine  von  Zelleibern  raumlich  emanzipierte  Zwischensubstanz,  auf, 
die  unter  Umstanden  nur  gewisse  raumliche  Beziehungen  zu  den  Kernen 
der  nicht  nervosen  Zellen  erkennen  lasse.  Er  sagte,  daB  man  diese 
Fasern  schon  lange  kenne;  sie  seien  nichts  andres  als  diejenigen  Gebilde, 
die  man  seither  irrtumlieherweise  als  die  Auslaufer  der  Gliazellen  ange- 
seher  hat;  in  Wirklichkeit  seien  sie  aber  nicht  Auslaufer,  sondern  freie 
Fasern,  die  nur  wegen  ungeniigender  DifFerenzierung  das  Bild  von  Zell- 
leibsauslaufern  vortauschen.  Diese  fasrige  Zwischensubstanz  allein  nannte 
Weigert  Neuroglia. 
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Seit  1895  hat  sich  aber  der  Stand  der  Gliafrage  wesentlich  geandert. 

Heute  wissen  wir,  daB  die  den  Leib  einer  Nervenzelle  dureh- 
ziehenden  Neurofibrillen  dieselbe  zu  einer  Ne rvenzelle  machen. 
Alle  ubrigen  Zellen  des  Zentralorgans,  soweit  sie  nicbt  GefaBwandzellen  sind, 
sind  Zellen  nicht  nervoser  Natur,  und  zwar  ektodermaler  Herkunft.  Auch 
in  solchen  Praparaten,  in  welchen  die  Neurofibrillen  der  Nervenzellen  farbe- 
risch  nicht  dargestellt  sind,  zeigen  uns  die  sogenannten  ungefarbten  Bahnen 
(im  elektiven  Zellpraparat)  das  Vorhandensein  der  Neurofibrillen  an. 
Allerdings  gebe  ich  ohne  weiteres  zu,  daB  gerade  da,  wo  es  auf  die 
Unterscheidung  zwischen  nervosen  und  nicht  nervosen  Zellen  am  meisten 
ankommt,  also  bei  den  allerkleinsten  Nervenzellen,  diese  Kriterien  ge- 
wohnlich  im  Stiche  lassen.  Allein  wenn  sich  auch  Schwierigkeiten  nach 
dieser  Richtung  ergeben,  so  hat  uns  doch  der  Um stand,  daB  wir  be- 
stimmt  wissen,  welches  Kennzeichen  eine  Zelle  zur  Nervenzelle  stempelt, 
mit  einer  Reihe  von  andern  Merkmalen  bekannt  gemacht,  auf  Grund 
deren  wir  unter  normalen  Verhaltnissen  so  gut  wie  immer  in  der  Lage 
sind,  karyo-  resp.  cytochrome  Nervenzellen  von  nicht  nervosen  ektoder- 
malen  Elementen  zu  unterscheiden.  In  der  normalen  Hirnrinde  kommen 
wir  nur  in  den  hfichst  seltenen  Fallen  in  Verlegenheit ,  wo  wir  in 
Schnitten  auf  kleine  Zellsegmente  ohne  Kern  stoBen. 

Um  bier  kurz  auf  das  "Wesentliche  hinzuweisen,  erwahne  ich,  daB 
im  elektiven  Zellpraparate  im  Gegensatze  zu  den  nicht  nervosen  Zellen 
die  Kerne  der  kleinsten  karyochromen  Nervenzellen  fast  immer  Faltungen 
der  Kernmembran  darbieten,  daB  selbst  in  den  kleinsten  nervosen  Ele- 
menten farbbare  Substanzportionen  des  Zelleibs  dem  Kern  dicht  anliegen, 
daB  der  Kerninhalt  regelmiiBigr  starker  gefarbt  ist  als  die  ebenso  groBen 
Kerne  nicht  nervoser  Zellen,  daB  das  Kernkorperchen  einen  total  anderen  Bau 
besitzt  (deutliche  Polkorperchen,  die  aber  im  Methylenblaupraparat  nur 
imdeutlicb  und  an  dor  auBeren  Configuration  des  Nucleolus  zu  erkennen 
sind),  daB  Zelleibsteile  der  nervosen  karyochromen  Elemente  sehr  haufig 
in  Form  von  blassen  blau  gefarbten  Ringelchen  mit  hellem  Zentrum  den 
Kernen  anliegen,  daB  sich  fiber  dem  Kern  gar  nicht  selten  ungefarbte 
Bahnen  von  der  starker  geiarbten  Unterlage  des  Kerninhalts  abheben  usw. 

Ein  Blick  auf  die  Literatur  zeigt  uns,  daB  die  sichere  Unterschei- 
dung der  nervosen  Zellen  von  den  nicht  nervosen  einen  erheblichen 
Fortschritt  bedeutet,  der  am  besten  dadurch  gewiirdigt  werden  kann,  daB 
beinahe  allgemein  in  der  pathologischen  Anatomie  der  Rinde  und  wohl  audi 
des  ubrigen  Zentralorgans  fast  ausschlieBlich  nur  die  groBeren  und  groBen 
Nervenzellen,  deren  Konfiguration  keinen  Zweifel  bezuglich  ihrer  nervosen 
Natur  aufkommen  laBt,  beriicksichtigt  wurden. 

Was  nun  die  nicht  nervosen  Zellen  der  Rinde  betrifft,  so  find  en 
sich  hieriiber  in  der  Literatur  zahlreiche  Angaben.  Am  besten  geht 
man  wohl  vom  Nervenmarke  aus,  wo  wir  keine  oder  doch  nur  ganz 
vereinzelt  Nervenzellen  auffinden.  Man  konstatiert  ohne  weiteres,  daB 
das  Nervenmark  von  Zellkernen  durchsetzt  ist,  die  im  allgemeinen  vie! 
kleiner  sind  als  die  Kerne  der  kleinsten  Nervenzellen  in  dor  grauen 
Rinde.  Bei  manchen  dieser  Kerne  vermag  man  im  WEiGKRT'schen  Glia- 
faserpraparat  die  erwahnten  raumlichen  Beziehungen  zu  Gliafasern  fest- 
zustellen.      Bei    der    Anwendung    der    alten     Methoden     sah  man 
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mr  bei  einem  sehr  kleinen  Toil  dieser  Kerne  einen  dazugehorigen  Zell- 
leib  der  in  der  Regel  sehr  schwach  entwiokelt  1st.  Bei  den  moisten 
dieser  Kerne  konnte  man  aber  iiberhaupt  keinen  Zelleib  erkennen.  Da 
nun  dieselben  Kerne  auch  in  der  Rinde  auftraten,  so  wurden  sie  zurrst 
als  Zellacruivalente,  d.  h.  als  Elomente  ohne  ausgesproehenen  Zell- 
charakter,  oder  auch  als  freie  Kerne  oder  audi  als  „Korner"  bezeichnet. 
Die  Kleinheit  dieser  Elemente  konnte  aber  nicht  als  Unterscheidungs- 
merkmal  benutzt  werden.  Einerseits  lehrte  die  Beobachtung,  dafl  zwischm 
den  kleinsten  dieser  Kerne  und  ebensolchen  groBeren  Eleraenten  sowic 
jenen,  von  denen  man  annehmen  muBte,  daB  sie  Nervenzellen  sind,  alle 
nnr  denkbaren  Ubergange  bestehen;  und  anderseits  sah  man  ahnliche 
Kerne  in  dor  Komerschicht  des  Kleinhirns,  im  Bulbus  olfactorius,  von 
denen  man  nicht  sagen  konnte,  ob  sie  nervoser  oder  nicht  nervoser  Art 
waren.  Bis  in  die  siebziger  Jahre  war  man  nur  da  ruber  im  unklaren, 
welche  von  den  freien  Kernen  nervose  und  welche  nicht  nervose  Zellen, 
d.  h.  Aquivalente  von  Bindesubstanzzellen,  waren.  Vom  Jahr  1871  an 
kam  noch  ein  neues  Moment  hinzu,  das  die  Saclilage  noch  mehr  ver- 
dunkelte. 

HenLE  sprach  sich  niimlich  dahin  aus,  daB  diose  „Korner"  oder 
„freien  Kerne"  im  unentwickelten  Zustand  indifFerenter  Natur  und  als 
identisch  mit  den  Korperchen  der  Lymphe,  mit  gewissen  Driisenzellrn 
und  den  weiBen  Blutkorperchen  anzusehen  sind.  Er  wies  damals  auf 
die  weite  Verbreitung  dieser  Korj)erchen  in  den  verschiedensten  Geweben 
hin,  in  welche  sie  durch  Auswanderung  aus  den  Blut-  und  Lymph- 
gefaBen  gelangen  sollen.  Ganz  besonders  wurde  die  Auffassung,  daB  ein 
Teil  dieser  freien  Kerne  weiBe  Blutzellen  sind,  durch  die  Untersuchungon 
von  His  und  Oberstrinkr  gestiitzt,  nach  welchon  das  Zt'iitralorgan  von 
einem  Lymphkanalsystem  durchzogen  sein  soil,  in  dessen  Verlauf  sich 
groBere  Lakunen  finden,  namlich  die  sogenanntcn  perivaskularen  und 
perizellularen  Raume.  In  den  siebziger  Jahren  erschienen  dann  eine  Reihe 
von  Arbeiten,  in  denen  gezeigt  wurde,  daB  beim  Abdominaltyphus  eine 
starke  Vermehrung  der  weiBen  Blutzellen  in  der  Rinde  vorhanden  sei. 
In  einer  1877  erschienenen  Arbeit  von  Herzog  Carl  Theodor  findet 
sich  an  erster  Stelle  der  Satz:  ,,Tn  der  Rinde  eines  jeden  Gehirns,  auch 
im  normalsten,  finden  sich  ziemlich  viele  weiBe  Blutkorperchen."  Von 
da  an  blieb  der  Satz,  daB  weiBe  Blutzellen  regelmaBige  Bewohner  des 
nervosen  Parenchyms  sind,  ein  Dogma,  an  das  heute  noch  von  vielen 
geglaubt  wird.  In  der  pathologischen  Anatomie  hat  dieses  Dogma  eine 
groBe  Verwirrung  angerichtet.  Ich  habe  schon  oben  bei  der  Erwahnung  der 
,.kloinzelligen"  Infiltration  auf  die  verhangnisvolle  Verwechslung  von 
richtigen  Exsudatzellen  mit  Kernanhaufungen  von  nicht  nervosen  ekto- 
dermalen  Zellen  hingewiesen.  An  der  Hand  des  erwahnten  Dogmas  wird 
es  verstandlich,  daB  man  Prozesse,  in  denen  eine  deutliche  Vermehrung 
der  erwahnten  kleinen  Kerne  festgestellt  werden  konnte,  schlankweg  als 
endziindliche  Vorgange  aufgefaBt  hat.  Man  fiihrte  die  Vermehrung 
solcher  Kerne  im  Sinne  dor  CoiiMir.i.vi'schen  Entzundungslehre  auf 
Leukocyten  zuriick.  Die  Anhanger  Stricker's  aber,  welche  sich  zu  der 
Auswanderung  von  Leukocyten  in  groBerem  Mafistabe  ablehnend  ver- 
hielten,  behaupteten,  bei  der  Entziindung  kehrten  die  Nervenzellen  in 
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ihr  embryonales  Stadium  zuruck,  unci  aus  der  Vermehrung  dieser  embryo- 
nalen  Zollen  gingcn  die  freien  Kerne  hervor. 

Vielfach  wird  also  noch  bis  zum  heutigen  Tage  angenommen,  daB 
die  vielen  kernartigen  Elemente,  welche  die  Rinde  durchsetzen  und  im 
allgemeinen  kleiner  sind  als  die  Kerne  siclier  zu  identifizierender  kleiner 
Nervenzellen,  teils  Kerne  der  Gliazellen,  teils  weiBe  Blutzellen  sind,  als 
welcho  man  namentlich  die  allerkleinsten  Kerne  auffafit.  Dazu  kommt 
noch  der  sehr  bemerkenswerte  von  mir  wiederholt  schon  erwahnte  Um- 
stand,  da6  man  die  kleinen  und  kleinsten  Nervenzellen,  deren  Kerne 
nicbt  viel  kleiner  sind  als  diejenigon  der  groBeren  unter  den  sogenannten 
freien  Kernen,  meist  zu  ignorieren  pflegt.  Noch  erheblich  komplizierter 
wird  die  Sachlage  dadurch,  dafi  manche  Forscher  neben  den  ektodermalen 
nicht  nervosen  Zellen  noch  histiogene  mesodermale  Elemente  im  nervosen 
Parenchym  annehmen. 

Ehrlich's  wichtige  Untersuchungen  fiber  die  weiBen  Blutzellen  gaben 
die  nachste  Veranlassung  zu  einer  Revision  der  bestehenden  Ansichten. 
Man  lornte  die  einkernigen  Lymphocyten  von  den  multinuklearen 
Elementen  auseinanderhalten.  Zahlreiche  experimentelle  Untersuchungen 
fuhrten  zu  dem  Ergebnis,  daB  es  in  erster  Linie  die  multinuklearen 
Lenkocyten  sind,  welche  die  GrefaBe  verlassen  j  man  konnte  sich  weiterhin 
tiberzeugen,  daB  hoi  artefiziell  herbeigefuhrten  Abszessen  nicht  die  ge- 
ringste  Neigung  der  multinuklearen  Lenkocyten  besteht,  die  als  Lymph- 
rtiume  bezeichneten  sogenannten  perivaskularen  und  perizellularen  Grewebs- 
spalten  anzuffillen  und  von  da  ins  Parenchym  iiberzuti'eten.  Man 
vermochte  leicht  zu  konstatieren ,  daB  auBerhalb  des  AbszeBherdes  die 
multinuklearen  Leukocyten  sich  lediglich  in  den  adventitiellen  Scheiden 
ansammeln,  ohne  dieselben  zu  verlassen. 

Vor  allem  ergab  sich  die  wichtige  Tatsache,  daB  jene  Methode,  mit 
deren  Hilfe  die  Aquivalentbilder  der  Nervenzellen  gewonnen 
wurden,  auch  die  Zelleiber  der  ektodermalen  nicht  nervosen 
Elemente  sichtbar  macht.  Hat  man  sich  einmal  gewohnt,  bei  den  nicht 
nervosen  ektodermalen  Zellen  nicht  nur  die  Kerne,  sondern  auch  ihre  aller- 
dings  meist  nur  mit  einem  Hauche  der  blauen-Farbe  tingierten  Zelleiber 
genau  zu  beobachten,  so  wird  man  auch  nicht  mehr  in  Zweifel  geraten,  ob  es 
sich  bei  den  kleinen  und  kleinsten  Kernen  der  nicht  nervosen  Zellen  auBer- 
halb der  adventitiellen  Scheiden  um  lymphocytenartige  Gebilde  handelt 
odor  nicht.  Mit  den  Lymphocyten  und  lymphocytenartigen  Elementen 
haben  wir  uns  genugsam  beschaftigt.  lch  habe  schon  darauf  hin- 
gewiesen,  daB  man  unter  normalen  Verhaltnissen  auch  in  den  adventitiellen 
Scheiden  keine  Leuko-  und  Lymphocyten  beobachten  kann.  Uns,  die 
wir  die  WEiGER'r'schen  Untersuchungen  kennen  und  bei  der  Darstellung 
der  Nervenzellenaquivalentbilder  uns  gewohnt  haben,  niclit  nur  die  kleinen 
und  kleinsten  Nervenzellen  scharf  von  den  Zellen  nicht  nervoser  Natur 
■mi  trennen,  sondern  immer  audi  die  auf  den  ersten  Blick  nicht  sicht- 
baren  Zelleiber  der  letzteren  genau  zu  betrachten,  bereitet  die  Aus- 
einanderhaltung  der  mesodermalen  und  ektodermalen  Rindenbestandteile 
keine  besondern  Schwierigkeiten. 

In  einem  richtig  mit  Seifenmethylenblau  gefarbten  Praparat  werden 
also    auch  die  Zellkorper   der  ektodermalen  nicht  nervosen  Elemente, 
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allerdings  aur  teilweise  dargestellt.  Wir  beobachten  in  der  unmittel- 
barsten  Umgebung  cler  kleinen  und  kleinsten  Kerne  nicht  nervoser  Art 
eine  maschenartig  angeordncte  Zellsubstanz,  wobei  die  die  Maschenraume 
umsehlieBenden  Balkchen  zum  Teil,  wie  schon  bemerkt,  nur  mit  einem 
Hauche  von  blauer  Farbe  sich  anfarben.  Gelegentlich  treten  auch  etwas 
starker  gelarbte  Kdrnchen  zutage.  Ein  Totalbild  solcher  Zelleiber  erbalten 
wir  allerdings  in  der  Kegel  nicht.  Aber  der  Grand  hierfur  ist  nicht  schwer 
einzusehen.  Wir  nehraen  den  Zelleib  dieser  Elemente  im  elektiven  Zell- 
bild  nur  deshalb  wahr,  weil  die  sich  mit  Farbbasen  minimal  tingierenden 
Balken  oder  Faden  der  maschig  angeordneten  Zelleibssubstanz  sich  vom 
unarefarbten  Grande  abheben.  Je  nachdem  also  die  Netzbalken  des 
Zelleibs  und  die  auch  nur  ganz  blaB  sich  tingierenden  nicht  sehr  zahl- 
reichen  kornerartigen  Substanzportionen  etwas  mehr  oder  weniger 
gefarbt  sind,  um  so  klarer  oder  um  so  undeutlicher  tritt  der  Zelleib 
der  nicht  nervosen  Elemente  zutage.  Man  muB  sich  erst  darin 
schulen,  diese  kaum  sichtbaren  Zellkorper  sehen  zu  lernen.  Es  ist  fast 
die  Regel,  daB  die  dem  Kern  zunachst  liegonden  Netzbalken  sich  relativ 
noch  am  starksten  tingieren,  wahrend  die  Balken  nach  der  Peripherie 
des  Zelleibes  rasch  in  ihrer  Farbbarkeit  abnehmen  ;  es  ist  daher  in  den 
allermeisten  Fallen  nicht  moglich,  die  nicht  nervosen  Zellen  nach  auBen 
bin  gut  abzugrenzen.  Die  GroBe  und  Form  der  Maschenraume  schwankt 
innerhalb  sehr  weiter  Grenzen ;  die  maschig  oder  netzformig  angeordncte, 
kaum  gefarbte  Zelleibssubstanz  verhalt  sich  also  auBerst  ungleich  und 
unregelmaBig.  So  findet  man  gelegentlich  neben  sehr  dicht  angeordneten 
und  ziemlich  gut  nach  auBen  abgegrenzten  mehr  oder  weniger  kubischen 
Zelleibern  mit  relativ  groBen  Kernen  und  zahlreichen  Kornchen  in  der 
Zelleibssubstanz  (solche  nicht  nervose  Elemente  enthalt  z.  B.  das 
Nervenmark!)  Elemente,  deren  Zelleibssubstanz  auffallend  groBe  und  nur 
wenige  randliche  Maschenraume  aufweist,  so  daB  manchmal  der  Kern  in 
einem  Hohlraum  zu  liegen  scheint.  Neben  sehr  groBen  Maschen  liegen 
ganz  enge  usw. 

Das  Verstandnis  der  normalcn  Zelleibsverhaltnisse  der  nicht  nervosen 
Zellen  wird  wesentlich  erleichtert  durch  den  Vergleich  mit  den 
pathologisch  veranderten  Zellen.  Man  kann  sich  leicht  von  der  Tatsache 
iiberzeugen,  daB  bei  alien  progressiven  Veranderungen  der  nicht  nervosen 
Zellen  die  Zellkorper  leichter  sichtbar  werden,  und  zwar  ist  dieser  Um- 
stand  auf  die  starkere  Farbbarkeit  der  Netzbalken  des  maschigen  Zelleibs 
zuriickzufuhren.  Zwar  bleibt  auch  in  den  progressiven  Zustanden  im 
allgemeinen  die  Regel  bestehen,  daB  die  Farbbarkeit  der  Netzwerkbalken 
nach  der  Peripherie  rasch  abzunehmen  und  ganz  zu  verschwinden  pflegt. 
Infolgedessen  konnen  wir  daher  auch  unter  pathologischen  Umstanden 
nur  in  relativ  wenigen  Fallen  den  Zelleib  von  der  Umgebung  scharf  ab- 
grenzen.  Eine  Anordnung  vermogen  wir  aber  bei  progressiven  Ver- 
anderungen der  nicht  nervosen  Zellen  verhaltnismaBig  leicht  festzustellen : 
der  Zelleib  der  nicht  nervosen  Zellen  grenzt  sich  in  der  Regel  nicht 
durch  eine  spharische  Kontur  nach  auBen  ab,  sondern  schickt  nach  alien 
Seiten  Auslaufer  aus,  die  sich  relativ  rasch  verjiingen  und  dieselbe  An- 
ordnung und  das  gleiche  tinktorielle  Verhalten  zeigen,  wie  die  den  Kern 
unmittelbar  umgebenden  Zelleibsteile,  und  ebenfalls  allmahlich  mit  der 
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abnehmenden  Farbbarkeit  der  Netzbalkcn  nach  der  Peripherie  zu  spurlos 
in  der  ungefarbten  Substanz  des  nervosen  Parenchyms  verscliwinden. 
Nicht  imraer  ist  die  auBere  Begrenzung  der  Auslaufer  sehr  deutlich  aus- 
gesproehen.  Auch  hier  kann  man  oft  beobachten,  daB  die  Farbbarkeit 
der  Netzbalken  selbst  deutlicher  Auslaufer  nach  beiden  Seiten  rasch  al>- 
nimmt,  so  daB  man  vielfach  den  Eindruck  bekommt,  als  ob  sich  ein 
unendlich  feines  Maschenwerk  auch  zwischen  den  Auslaufern  ausbreitet. 

Hat  man  einmal  den  Blick  an  derartigen  progressiv  veranderten  nicht 
nervosen  Zellen  geniigend  gescharft,  so  bereitet  es  meist  keine  besonderen 
Schwierigkeiten  mehr,  sich  davon  zu  iiberzeugen,  daB  auch  die  Zellkorper 
der   normalen  nicht  nervosen  Zellen  eine  gleiche  Anordnung  darbieten. 

Neben  der  Mehrzahl  der  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen,  die 
dieses  Verhalten  zeigen,  gelangen  auch  unter  normalen  Verhaltnissen 
eine  Anzahl  von  nicht  nervosen  Zellen  zur  Beobachtung,  deren  Zelleib 
relativ  gut  abgegrenzt  ist,  unci  deren  sich  mit  Farbbasen  viel  leichter 
anfarbende  Zelleibssubstanz  anscheinend  wohl  konturierte  Fortsatze 
ausschiokt.  die  sich  ubrigens  mit  ihren  Spitzen  auch  in  der  ungefarbten 
Substanz  des  zentralen  Gewebes  verlieren.  Diese  Elemente,  die  aber  nur 
eine  kleine  Minderzahl  unter  den  nicht  nervosen  Zellen  bilden,  bekommt 
man  leicht  mit  verschiedenen  technischen  Verfahren  zur  Darstellung. 
Sie  sind  als  sogenannte  DRiTERsebe  Zellen  bekannt.  Wir  beobachten  sie 
z.  B.  sehr  ausgebildet  in  der  weiBen  Substanz  des  Ruckenmarkes ,  aber 
auch  im  Marke  der  Hemispharen,  vor  allem  jedoch  im  oberflachlichen 
nervenzellenfreien  Rindensaum,  and  spezieU  hier  dicht  unter  der  Gliahiille. 
Diese  Letzteren  Elemente  sind  aber  nicht  ohne  weiteres  mit  den  zuerst 
genannten  zu  identifizieren.  Denn  sie  zeigen  deutliche  regressive  Er- 
scheinungen,  namentlich  sich  starker  farbende,  geschrumpfte ,  eckige 
oder  zu  stark  tingierte  Zellkorper,  zusammengeballte  Kerne  usw. 

Nun  werden  wir  uns  vor  allem  die  Frage  vorlegen  miissen :  welche 
Beziehungen  bestehen  zwischen  den  Zelleibern  und  den  Gliafasern,  — 
der  glioses  Enterzellularsubstanz  im  Sinne  Wkigkrt's? 

Zunachst  haben  wir  uns  daran  zu  erinnern,  daB  die  ganze  Rinde 
mit  nicht  nervosen  Zellen  ziemlich  gleichmaBig  durchsetzt  ist. 
Betrachten  wir  aber  ein  gut  gefarbtes  elektives  Gliafaserpraparat ,  so 
kann  man  sich  leicht  iiberzeugen,  daB  die  Gliafasern  auB  eroxden  tlich 
ungl(Mcl)  in  der  Rinde  verteilt  sind.  Die  inneren  Partien  der  Rinde 
besitzen  so  gut  wie  keine  Gliafasern.  Daraus  ergibt  sich  mit  Bestimmt- 
heit,  daB  in  der  normalen  menschlichen  Rinde  die  Mehrzahl  der  nicht 
nervosen  Zellen  mit  der  Bildung  von  Gliafasern  nichts  zu  tun  hat. 

Ebenso  leicht  kann  man  sieli  aber  auch  iiberzeugen,  daB  bei  vielen 
pathologischen  Prozessen,  namentlich  aber  bei  der  Paralyse,  Gliafasern 
auch  da  auffcreten,  wo  wir  in  der  Norm  keine  Fasern  erblicken. 

TJm  sich  klare  Vorstellungen  iiber  die  Beziehungen  der  Zelleibs- 
substanz zu  den  Gliafasern  zu  bilden ,  geht  man  am  besten  von  pro- 
gressiv veranderten  Elementen  aus.  Sehr  zweckmiiBig  erweist  sich  die 
HKiDBNHAiN'sche  Eisen-Alaun-Hamatoxylinfarbung,  mit  welcher  man  den 
Zelleib  progressiv  veranderter  Elemente  leidlich  gut  darzustellen  vermag. 
Die  Farbung  der  Gliafasern  ist  allerdings  bei  dieser  Methode  auBerst 
unsicher  und  unvollstandig.    Farben  sich  aber  dieselben  iiberhaupt,  so 
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heben  sie  sich  tiefschwarz  oder  braunlich  in  scharfster  Weise  von  der 
zart  gefarbten  grauen  Zelleibssubstanz  prachtvoll  ab. 

Man  kann  sich  an  Hand  gut  gelungener  Praparate  iiberzeugen,  daB 
die  Gliafasern  in  der  Substanz  des  Zelleibs  abgeschieden  werden.  Per 
Bilduugsniodus,  wenigstens  fur  eine  groBe  Zahl  von  Gliafasern,  findet  in 
der  Weise  statt,  daB  an  der  Oberflache  meist  gegeniiberliegender  Zell- 
auslaufer  sich  die  Substanz  des  Zelleibes  difFerenziert  und  verdichtet. 
.Man  findet  dann  einen  etwas  starker  tingierten  Streifen,  der  sehr  bald 
das  tinktorielle  Verhalten  richtiger  Gliafasern  zeigt.  1st  ein  solcher 
Streifen  sehr  dick,  so  zeigt  er  haufig  zunachst  eine  deutliche  fibrillare 
Zeichnung.  Man  kann  sich  dann  oft,  namentlich  an  guten  WEKiER'r'sehen 
Gliafaserpraparaten,  iiberzeugen,  daB  an  den  beiden  Enden  eines  solchen 
Streifens  die  einzelnen  fibrillaren  Streifen  wirklichen  Fasern  ent- 
sprechen,  die  sich  hier  aufzurollen  beginnen.  Es  ist  sicher,  daB  bei 
weitem  nicht  alle  Gliafasern  sich  in  dieser  Weise  bilden ;  auch  im  Innern  der 
Zelleiber  kann  die  Ausscheidung  von  Gliafasern  erfolgen.  Es  steht  ebenso 
fest,  daB  ein  Teil  der  Gliafasern  von  ihren  Mutterzellen  sich  raumlich 
v6llig  emanzipiert,  wie  auch,  daB  es  Gliafasern  produzierende  ZellkSrper 
gibt,  deren  Fasern  dauernd  im  Konnex  mit  dem  Zelleib  verbleiben. 

WeiTiERT  hat  die  Meinung  vertreten,  daB  die  sogenannten  Glia- 
fuBehen  auf  einer  Tauschung  beruhen.  Man  versteht  darunter  konische 
Ansatze  der  Gliazelleibsfortsatze  an  die  GefaBscheiden.  Tatsachlich 
aber  spielen  hierbei  nicht  nur  freie  Gliafasern,  sondern  auch  die 
Zelleibssiibstanzen  der  Gliazellen  eine  Rolle.  Man  kann  sich  an  elektiv 
gefarbten  Zellpraparaten  leicht  iiberzeugen,  daB  namentlich  bei  pro- 
gressiven  Vorgangen  in  der  Glia  machtige  Verlcitungen  zwischen  den 
GefaBscheiden  und  den  Zelleibssubstanzen  auftreten.  Die  konischen  Glia- 
fiiBch  en  sind  durchaus  nicht  immer  eine  Tauschung,  welche  dadurch  her- 
vorgerufen  wird,  daB  Gliafasern  in  senkrechter  Richtung  an  die  GefaBe 
herantreten  und  in  unmittelbarster  Nahe  derselben  umbiegen,  uin  an  der 
Bildung  einer  aus  Gliafasern  bestehenden  GefaBscheide  teilzunehmen. 
DaB  solche  dicht  nebeneinander  an  ein  GefaB  tretende  Gliafasern, 
welche  in  unmittelbarster  Umgebung  des  letzteren  in  einem  Winkel 
auseinanderweichen,  ein  GliafiiBchen  vorzutauschen  imstande  sind,  will  ich 
gerne  zugeben ;  in  der  Kegel  handelt  es  sich  aber  doch  um  eine  konische 
Anschwellung  eines  protoplasm atischen  Zellauslaufers  der  Glia- 
zellen, der  mit  der  GefiiBwand  verlotet  ist.  Oft  sind  allerdings  in 
solchen  Auslaufem  auch  differenzierte  Gliafasern  enthalten;  wohl  noch 
haufiger  liegen  die  vom  Protoplasma  bereits  difierenzierten  Gliafasern 
solchen  Auslaufem  und  konischen  Verdickungen  nur  an. 

Es  steht  also  fest,  daB  man  bei  den  Gliafasern  produzierenden  Zell- 
korpern  zwei  Dinge  scharf  auseinanderzuhalten  hat,  einmal  den 
])  rotoplasmatische  Auslaufer  besitzenden  Zelleib  und 
zweitens  die  vom  Protoplasma  des  Zelleibs  und  seiner 
Auslaufer  chemi8ch  und  m  or  p  h  o  1  o  gis  ch  durchaus  ver- 
schiedenen  Gliafasern.  Es  ist  ohne  weiteres  klar,  daB  bei  den 
Methoden,  welche  die  Zelleibssubstanz  und  die  von  ihr  durchaus  ver- 
schiedenen  Gliafasern  farberisch  nicht  differenzieren ,  lediglich  nur  ein 
Zelleib  zur  Darstellung  gelangt,  der  einfache  Auslaufer  besitzt;  umgekehrt 
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ist  es  bei  der  WKiGERT'schen  elektiven  Gliafaserfarbung,  bei  der  nur  die 
Kerne  der  Gliazellen  und  die  Fasern,  nieht  aber  die  Zelleibssubstanz 
sichtbar  wird ;  in  diesem  Falle  beobachten  wir  eben  nur  gewisse  raum- 
licbe  Beziehungen  zwischen  den  Gliafasern  und  den  Kernen  der  Glia- 
zellen. Hat  man  sich  iibrigens  einmal  mit  dieser  Sachlage  vertraut  ge- 
macht,  so  kann  man  haufig  audi  bei  diffusen  Fiirbungen  (z.  B.  van  Gieson, 
Bkvan  Lewis  usw.)  Gliafasei-n  und  Zelleibssubstanz  auseinanderhalten. 

Leider  sind  die  uns  bisber  bekannten  Methoden  der  Gliafaserdar- 
stellung  noeh  viel  zu  unsicher,  als  daB  sie  uns  in  alien  pathologischen 
Fallen  bestimmt  AufschluB  zu  geben  vermogen.  Wir  wissen  nocb  immer 
nicbt,  ob  a  lie  nicht  nervosen  Zellen  ektodermaler  Herkunft  die  Fiihig- 
keit  besitzen ,  Gliafasern  zu  produziercn.  Nach  den  bisberigen  Erfah- 
rungen  durfte  wobl  soviel  feststehen,  daB  eine  groBe  Anzabl  von  nicht 
nervosen  Zellen  der  Rinde  in  der  Norm  niemals  Gliafasern  bilden,  daB 
sie  aber  unter  pathologischen  ITmstanden  die  Fahigkeit,  Gliafasern  zu 
produzieren,  zeigen. 

Ein  sehr  wichtiger  Unterschied  zwischen  den  nicht  nervosen  Zellen 
ektodermaler  Herkunft  und  den  kleinen  und  kleinsten  karyochromen 
Nervenzellen  besteht  darin,  daB  die  erstern  in  einer  sehr  groBen  Anzahl 
ein  eigenartig  angeordnetes  Pigment  in  ihrem  Zelleib  fiihren ,  wahrend 
die  karyochromen  Nervenzellen  kein  Pigment  besitzen.  Leider  aber  ist 
das  normaliter  in  den  Gliazellen  vorhandene  Pigment  nur  mit  Hilfe  be- 
sonderer  Farbemethoden,  z.  B.  mit  der  Eisen-Alaun-Hamatoxylinlarbung 
Hefdenhain's,  sichtbar  zu  machen.  Das  auch  im  elektiven  Zellpraparat 
erkennbare  gelbliehe  oder  gelblichgriinliche  Pigment  in  den  Zellkorpern 
nicht  nervoser  Zellen  beruht  auf  einer  betrachtlichen  Vermehrung  des 
normal  vorhandenen  Pigmentes  im  Alter  oder  infolge  pathologischer 
Prozesse,  wobei  wiederum  die  im  hohen  Alter  auftretenden  Vorgange  die 
Hauptrolle  spielen.  Auch  lassen  sich  eigenartige  pathologische  Umwand- 
lungen  dieses  Pigmentes  nachweisen. 

[ch  babe  an  dieser  Stelle  noch  der  wiehtigen  Arbeit1)  eines  zuver- 
lassigen  Forschers  zu  gedenken.  Gegeniiber  Weigert,  der  als  den  Kern- 
punkt  der  Gliafrage  den  Umstand  bezeichnete,  da6  Gliafasern  und  die 
Substanz  des  Zelleibs  der  Gliazellen  im  chemischen  Sinne  durchaus 
verschieden  sind,  macht  Hkld  geltend,  daB  zwei  Hauptpunkte 
den  Kern  der  We  I  G  e  r  t 's  chen  Lehre  bilden,  ,,erstens,  dafi 
die  Neuroglia  fasern  chemisch  verschieden  vom  Proto- 
plasm a  der  Gliazellen  sind,  und  zweitens,  daB  sie  eine 
echte  Interzellularsubstanz  bilden".  Held  erkennt  das  groBe 
Verdienst  Wkigkrt's  riickhaltlos  an,  die  besondere  BeschafFenheit  der 
Neurogliafasern  und  die  wichtige,  topographisch  verschiedene  Verteilung 
der  Gliafasern  zum  erstenmal  festgestellt  zu  haben,  bezeichnet  aber  den 
zweiten  Hauptpunkt  der  VVKKiEivr'schen  Auffassung  als  einen  Irrtum. 
Die  Quintessenz  des  Inhalts  der  Arbeit  Held's  beruht  auf  dem  Versuch, 
die  morphologische  und  biologische  Bedeutung  der  Glia  richtigzustellen. 

Held  kommt  zu  dem  Ergebnis,    daB  die  embiyonalen  Gliazellen 

J)  Hans  Held,  Uber  den  Bau  der  Neuroglia  und  fiber  die  Wand  der  Lymph- 
gefaBe  in  Haut  und  Sehleinihaut.  Abhandlungen  der  math.-physik.  Klasse  der 
Siichsischen  Gesellschaft  der  Wissenschaften.    Bd.  28,  Heft  4. 
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intrazellular  die  Gliafasern  bilden,  daB  forner  die  Gliafasern  wobi 
aus  dem  mansehettenartigen  Protoplasraa  des  Zelleibs  oder  seiner  Fort- 
siitze  frei  heraustreten,  aber  auch  wieder  in  dasjenige  eines  andern  Fort- 
satzes  und  Zelleibes  eintreten  konnen ,  daB  drittens  die  Giiazellen  auBer 
den  Fasern  noch  eine  zweite  Substanz  produzieren,  welehe 
kornig  oder  gerinselig  erscheint  und  die  ganze  Masse  des 
zentralen  Gewebe s  in  Form  eines  d  r  ei  d  i  m  e  n  s  i  o  n  al  en  Ne  1  z- 
o  d e  r  M  a  8  c  h en werk e s  d  urc  b  s  e t z  t.  Dieses  netzformig  angeordnet  e 
und  iiberall  im  Zentralorgan  vorbandene  Protoplasmaprodukt  der  Giia- 
zellen hiingt  iiberall  mit  den  letzteren  zusammen;  die  groberen 
Balken  dieses  Netzwerkes  entsprechen  den  protoplasmatischen  Auslaufern 
der  Giiazellen;  die  Gliafasern  verlaufen  teils  in  den  Netzbalken  dieses 
Gliaretikulunis,  teils  sind  sie  frei.  teils  im  Protoplasmaleib  der  Giiazellen 
cingeschlossen;  da,  wo  die  Masse  des  Gliaretikulums  sebr  dunn  ist,  werden 
die  Gliafasern  oft  nur  unvollstandig  von  ihr  eingehullt;  wo  Gliafasern 
sich  iiberkreuzen  oder  dichter  nebeneinander  laufen,  bildet  wohl  aucb 
diese  Masse  breitere  Lager,  in  welchen  die  Gliafasern  eingeschlossen 
sind.  Das  die  Substanz  des  Zentralorgans  durcbs  etzende 
Gli ar etikulum  u inbuilt  scheidenartig  die  Nervenzellen  und 
Nervenfasern  und  bildet  sowohl  gegen  die  Pia  als  audi 
ge gen  die  adventitielle  Scheide  der  GefaBe  eine  dieekto- 
dermalen  Bestandteile  des  Gebirns  vollig  von  dem  raeso- 
dermalen  Gewebe  ab  schlieBende  Grenzhaut.  Im  Gegensatz 
zu  der  abschlieBenden  perivaskularen  Grenzmembran,  die  Held  als  eine 
diinne  syncytiale  Zellmasse  auffaBt,  konnte  er  an  der  pialen  Grenz- 
membran die  Grenzen  der  an  der  Zusammensetzung  dieser  Haut  beteiligten 
Zellen  direkt  beobachten.  Zum  Teil  sind  die  Zellkorper  der  Glia  selber 
in  diese  Grenzhaut  eingepaBt,  zum  Teil  schicken  weiter  abliegende 
Giiazellen  protoplasmatisi  he  Auslaufer  bis  zum  Niveau  der  Grenzhaut, 
wo  sie  sich,  analog  den  bekannten  sich  an  die  GefaBe  ansetzenden 
konischen  „Gliafu6chen",  mit  breiter  Basis  in  die  Grenzmembran  einfugen. 

Nach  Held  ist  also  die  Neuroglia  keine  In terzellular sub- 
stanz, sondern  ein  syncytiales  Gewebe,  ein  Syncytium  ekto- 
dermaler  Natur.  Was  die  Giiazellen  syncytial  vereinigt,  sind  teils  die 
mehr  protoplasmatischen  Anteile  der  Giiazellen,  die  in  feinster  Auf- 
zweigung  in  Form  eines  sehr  fein  verastelten  und  netzigen  Gewebes  an- 
geordnet  erscheinen,  teils  die  Gliafasern,  welche,  bald  nackt,  bald  vom  Proto- 
plasma  umhullt,  in  die  Giiazellen  und  ihre  Auslaufer  eintauchen.  Dazu  kommt 
noch  die  besondere  und  letzte  Vereinigung  von  faserhaltigen  und  faserlosen 
GliafiiBchen  zur  Membrana  limitans  Gliae  superficialis  et  perivascularis. 

Nach  Held  hat  die  Neuroglia  zunachst  die  Bedeutung,  eine  durch- 
greifende  stutzende  Zwischen  sub  stanz  des  Zentralorgans, 
ein  besonderes  Bindege  webe  fur  Nerve  nzellen  und  Fasern 
zu  sein,  welches  vorziiglich  durch  die  Faserhaltigkeit  geeignet  ist,  das 
Eigengewicht  der  Nervenzellen  und  Fasern,  sowie  das  der  GefaBe  zu 
tragen.  Weiterhin  erscheint  nach  Held  die  Neuroglia,  die  durch  ihre 
Grenzmembranen  den  AbschluB  gegen  die  Lymphraume  bildet  und 
anderseits  durch  ihre  perizellularen  Netzwerke  die  freien  Flachen  der 
Nervenzellenkfirper  erreicht,  als  besondere  Ernahrerin  der  ner- 
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vosen  Sub  stan  z.  Gegeniiber  jenen  Ansichten,  nach  welchen  fur  die 
Bewegungen  der  aus  den  Kapillaren  diffundierten  Lymphe  innerhalb  der 
Gliafaserzwischenraume  die  Gesetze  der  Kapillaritat  gelten  miiBten,  und 
nacb  welchen  die  Pulsation  der  GefaBe  zu  Stromungen  der  innerhalb 
des  perivaskularen  Gliageriistes  verteilten  Lymphe  fuhren  konnte,  macht 
Held  geltend,  daB  die  Zwischenriiume  der  Glia  nach  auGen  nicht  offen, 
sondern  durch  eine  Grenzhaut  abgeschlossen  sind,  welche  den  Bewegungen 
oiner  lymphatischen  Fliissigkeit  zum  mindesten  den  Widerstand  einer 
Filtrationsflache  aufdriickt.  AuBerdem  raeint  Held,  daB  erst  dieso 
Grenzhaut  dieSperre  fiir  die  Leukocyten  ist  und  die  Erkla- 
rnng  fiir  die  eigentiimliche  Tatsache  gibt,  daB  Leukocyten  nicht  in  das 
nervose  Gewebe  einwandern. 

So  lauten  die  wesentlichen  Ergebnisse  der  HELD'schen  Arbeit.  Da 
dieselbe  erst  vor  kurzem  erschienen  ist,  so  vermochte  ich  die  darin  ent- 
baltenen  Angaben  noch  nicht  im  cinzelnen  nachzupriifen.  Trotzdem 
glaubte  ich,  den  Inhalt  derselben  mit  Riicksicht  auf  die  groBe  Bedeutung 
fiir  die  Auffassung  der  pathologischen  Vorgange  im  Zentralorgan  nicht 
ignoriern  zu  durfen. 

Im  Vordergrund  des  Interesses  steht  die  Frage  nach  der  syncytialen 
Natur  der  oktodermalen  nicht  nervosen  Bestandteile.  WlLHELM  His  be- 
zeichnet  als  Syncytium  einen  Komplex  untercinander  verbundener  histo- 
logischer  Einheiten,  in  denen  aber  die  einzelnen  Plasmateiritorien  deutlich 
voneinander  geschieden  sind.  Das  den  Kern  tragonde  Protoplasma  der 
nicht  nervosen  oktodermalen  Zellen  ltiBt  sich  in  der  Tat  leidlich  ab- 
grenzen,  die  protoplasmatischen  Ausliiufer  derselben  aber  gehen  nach 
Held  in  ein  zusammenhangendos  dreidimensionales  Netzwerk  fiber,  wobei 
nelleicht  noch  eine  eigentiimliche  und  modifizierte  Zdlsubstanz  eine  ge- 
wisso  Rolle  spielen  mag.  Der  dritte  Bestandteil  des  ektodermalen 
Syncytiums  sind  die  Gliafasern. 

Scheinen  mir  auch  die  HELD'schen  Angaben  noch  keineswegs  so  be- 
griindet  zu  sein,  daB  wir  seine  Auffassung  schon  als  gesicherten  Erwerb 
zu  betrachten  berechtigt  sind,  so  sprechen  doch  eine  ganze  Reihe 
von  B  eobachtun  gen  zugunsten  seiner  diffusen  Neuroglia, 
die  als  dreidimensionales  Netzwerk  das  nervose  Parenchym  durchsetzt 
und  mit  den  protoplasmatischen  Auslaufern  der  Gliazellen  innig  zusammen- 
hiingt.  In  seiner  Arbeit  legt  Held  ein  groBes  Gewicht  auf  den  ITm- 
stand,  daB  die  Gliafasern  nicht  als  echte  Interzellularsubstanzen,  sondern 
als  intrazellulare  Gebilde  auf'zuf'assen  sind.  Icli  liabe  schon  oben  betont, 
daB  div  WEIGERT'sche  Auffassung  dor  Gliafasern  nicht  mehr  aufrecht- 
erhaltcn  werden  kann.  Daruber  kann  wohl  kein  Zweifel  bestehen,  daB  die 
Gliafasern  intrazellular  gebildet  werden,  und  daB  sie  unter  pathologischen 
Umstanden  mit  dem  Protoplasma  verbunden  bleiben  konnen.  Verhiilt 
sich  die  diffuse  Glia  in  der  Tat  so,  wie  das  Held  beschreibt,  so  wild 
man  nichts  Besonderes  darin  finden,  wenn  die  Gliafasern  bald  mehr,  bald 
weniger,  bald  auch  gar  nicht  vom  Protoplasma  der  Gliazellen  und  der 
Substanz  der  diffusen  Neuroglia  eingehiillt  sind.  Der  Kernpunkt  der 
Gliafrage  liegt  meiner  Ansicht  nach  nicht  in  der  volligen  und  absoluten 
riiumlichen  Separierung  der  Fasern  vom  Protoplasma  der  Gliazellen, 
sondern  in  clem  ITmstand,  daB  die  Neurogliafasern  chemisch  verschieden 
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vom  Protoplasma  der  Gliazellen  sind.  Nach  Weigert  sind  die  Zwischen- 
substanzen  an  sich  leblose  Gebilde,  eine  Auffassung,  die  fur  den  patho- 
logischen  Anatomen  von  einschneidendster  Bedeutung  ist,  vorausgesetzt, 
daB  er  auf  dem  Boden  der  WsiGERT'schen  Lehre  steht  und  uberzeugt 
ist,  daB  niemals  ein  auBerer  EinfluB,  also  ein  Reiz,  die  Zellen  direkt  und 
unmittelbar zur  Neubildung von lebender Substanz anzuregen  vermag,  daB 
sich  vielmehrstetszwischen  demReiz  und  der  Neubildung  von  lebender  Substanz 
eine  Gewebsschadigung  einschiebt.  Bei  meinen  zahlreichen  experimentellen 
Untersuchungen  habe  ich  noch  niemals  beobachtet,  daB  das  Gewebe 
direktundunmittelbarauf  den  auBeren  EinfluB  mit  Zellwucherungen 
antwortet.  Ja,  es  gelingt  durch  passende  Versuchsanordnung  ad  oculos 
zu  demonstrieren,  daB  zwischen  der  ungemein  lebhaften  Neu- 
bildung von  lebender  Substanz  und  dem  auBeren  EinfluB 
immer  eine  sehr  geraume  Zeit  ver  s  tr  e  icht,  und  daB  sich 
unter  alien  TJmstanden  vor  der  Neubildung  lebender 
Substanz  die  Gewebsschadigung  sicher  mikroskop  is  ch 
nachweisen  1  a  B  t.  Sind  aber  die  Gliafasern  eine  an  sich  leblose 
Substanz  im  Sinne  der  WElGERT'schen  Interzellularsubstanzen,  so  liegt 
die  Sachlage  wesentlich  anders.  Dann  ist  die  Bildung  von  Gliafasern 
kein  nutritiver  und  formativer  Vorgang,  also  kein  ProzeB,  der  zur  Neu- 
bildung lebender  Substanz  fuhrt,  sondern  sie  gehort  zu  jenen  Er- 
scheinungen,  die  analog  den  funktionellen  Zelltatigkeiten  sind ;  er  ist  analog 
den  Sekretionsvorgangen,  den  nervosen  Erregungen  und  alien  Bewegungen 
der  lebenden  Substanz.  Bei  alien  diesen  Vorgangen  wird  lebende  Sub- 
stanz verbraucht.  Wahrend  sich  also  bei  der  Neubildung  lebender  Sub- 
stanz, die  nach  einem  auBeren  EinfluB  auftritt,  sich  stets  zwischen 
letzteren  und  die  Neubildung  eine  Gewebsschadigung  einschiebt,  folgt 
die  funktionelle  AuBerung  der  Zelltatigkeiten  auf  den  auBeren  EinfluB 
unmittelbar  und  direkt.  Sind  also  die  Gliafasern  ein  an  sich  lebloses 
Produkt  der  Gliazellen,  ist  ihre  Entstehung  analog  den  Sekretionsvor- 
gangen in  Driisenzellen  oder  der  Bildung  von  Zellulose,  der  Kork-  und 
Holzsubstanzen  im  Pflanzenreich,  so  miiBten  wir  uns  mit  dem  Gedanken 
vertraut  machen,  daB  eine  Abscheidung  von  Gliafasern  die  direkte  und 
unmittelbare  Folge  eines  auBeren  Einflusses  sein  kann,  ohne  daB  sich 
zwischen  dem  Reiz  und  der  Bildung  der  Gliafasern  eine  Gewebsschadigung 
einzuschieben  braucht.  Selbstverstandlich  ist  damit  nicht  gesagt,  daB 
j  e  d  e  r  auBere  EinfluB  die  Gliazellen  zur  Abscheidung  von  Gliafasern  ver- 
anlaBt,  sondern  wie  bei  alien  funktionellen  Reizen  muB  der  auBere  Ein- 
fluB im  speziellen  Falle  geeignet  sein,  die  Gliazellen  zur  Bildung  von 
Gliafasern  anzuregen.  Die  Gliazellen  miissen  aber,  welche  Reize  auch 
zur  Bildung  von  Gliafasern  Veranlassung  geben,  gleichgiiltig,  ob  physio- 
logische  oder  pathologische,  unter  alien  Umstanden  schon  bereit  sein; 
niemals  konnen  auBere  Reize  eine  neue  Zellbrut  direkt  und  unmittelbar 
entstehen  lassen.  Weiterhin  hat  Weigert  betont,  daB  die  Interzellular- 
substanzen in  dem  sich  im  biologischen  Gleichgewicht  befindenden  Gewebe 
auch  als  Wachstumshindernisse  dienen.  Gilt  dieser  Satz  auch  fur  die 
Gliafasern,  so  wurden  pathologische  Schadlichkeiten,  welche  die  Glia- 
fasern so  verandern,  daB  sie  ihre  Eigenschaften  als  Wachstumshindernisse 
verlieren,  die  Gliazellen  zur  Bildung  von  neuen  Zellbruten  veranlassen 
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kiinnen.  Endlich  ist  noch  eine  weitere  Moglichkeit  zu  erwagen.  Wir 
sind  davon  ausgegangen,  daB  die  Gliazellen  nur  danii  auf  auBere  Ein- 
fliisse Gliafasern  abscheiden,  wenn  die  physiologischen  oder  pathologischen 
R.eize  im  speziellen  Falle  geeignet  sind,  die  Zellen  zur  Bildung  von 
Gliafasern  anzuregen.  Aber  es  ist  obne  weiteres  klar,  daB  audi  die 
Gliazellen  geeignet  sein  miissen,  auf  HuBere  Einfliisse  mit  Abscheidung 
von  Gliafasern  zu  antworten.  Dariiber  aber  besteht  nach  meinen  Er- 
fabrungen  kein  Zweifel,  daB  unter  gewissen  pathologischen  Umstanden 
die  Gliazellen  der  Fahigkeit  beraubt  werden,  Gliafasern  uberhaupt  zu 
produzieren. 

Man  wird  zugeben,  daB  diese  Lehre  Weigert's  uns  die  Stellung  be- 
stimmter  Fragen  ermoglicht.  Nach  seinen  Ausfuhrungen  hatten  wir  drei 
ganz  verschieden  geartete  Schadigungen  auseinanderzuhalten,  einmal  jene, 
bei  welchen  die  vorhandenen  Gliazellen  obne  Gewebsschiidigung  direkt 
und  unmittelbar  auf  die  krankhaften  Reize  durch  Produktion  von  Glia- 
fasern reagieren,  zweitens  pathologische  Einfliisse,  welche  die  Gliafasern 
oder  die  nervosen  Elemente  od  er  beide  derart  schadigen,  daB  sie  keine 
Wachstumshindernisse  fur  die  sie  umgebenden  Gliazellen  mehr  darstellen ; 
in  dieseni  Falle  werden  letztere  zur  Wuchcrung  veranlaBt.  Endlich  solche 
Schadigungen,  welche  die  Gliazellen  selbst  treffen,  so  daB  sie  die  Fahig- 
keit verlieren,  Gliafasern  zu  produzieren.  Unsere  Aufgabe  wiirde  es  sein, 
in  jedem  einzelnen  Fall  die  Schadigung  histologisch  herauszufinden. 

Ich  gebe  ohne  weiteres  zu,  daB  diese  Auffassung  wichtige  Aus- 
blicke  dem  Histopathologen  darbietet.  Nach  der  Auffassung  Weigert's 
wird  bei  der  Abscheidung  von  Gliafasern  nicht  lebende  Substanz,  son- 
dern  etwas  an  sich  Lebloses  produziert,  analog  der  Ausscheidung  von  Galle 
oder  Magensaft.  Man  kann  dem  Godankengang  Weigert's  ganz  wohl 
folgen,  allein  ich  vermisse  die  Begriindung  der  Auffassung  Weigert's,  daB 
die  Zwischensubstanzen  der  Bindegewebsreihe  an  sich  leblos  sind.  Mir 
widerstrebt  die  Vorstellung,  daB  organisierte  Gewebsbestandteile,  wie 
beispielsweise  die  Gliafasern,  leblos  sein  sollen.  Ubrigens  kommt  es 
darauf  an,  was  man  als  lebend  oder  als  leblos  bezeichnen  will.  Weigert 
sagt  zwar,  daB  das  Bindegewebe  der  Knochen,  der  Knorpel,  als  „Ganzes 
genommen  ein  lebend  es  Gewebe"  sei,  „aber  nur  deshalb,  weil  dieses 
von  lebenden  Zellen  bzw.  deren  Auslaufern  in  reichlichster  Weise 
durchsetzt  ist,  ebenso  wie  die  Zellulosenmembranen  der  Pflanzen  von 
Auslaufern  des  Protoplasmas  durchzogen  sind".  Die  Gninde,  die  Weigert 
zugunsten  der  Auffassung  vorbringt,  daB  die  Zwischensubstanzen  der 
Bindegewebsreihe,  auch  wenn  sie  noch  so  sehr  von  lebender  Substanz 
durchsetzt  werden,  an  sich  ebenso  leblos  sind,  wie  die  verhornten  Teile  oder 
wie  die  genannten  Pflanzenkiirper ,  sind  gewiB  zu  beachten,  allein  be- 
weisend  und  uberzeugend  sind  sie  doch  noch  lange  nicht.  Ich  kann 
hier  unmoglieh  auf  dieselben  eingehen ;  nur  darauf  mochte  ich  kurz  hin- 
weisen,  daB  Weigert's  Hauptargumente  der  Leblosigkeit  der  Zwischen- 
substanzen der  Bindegewebsreihe  gerade  bei  den  Gliafasern  versagen. 
Von  der  Chemie  der  Gliafasern  wissen  wir  gar  nichts ;  auch  ist  niemand 
zu  der  Behauptung  berechtigt,  daB  die  Gliafasern  aus  viel  weniger 
labilem  Material  bestehen  als  das  Protoplasma  der  Gliazellen.  Ubrigens 
sei  hier  nachdriicklich  betont,  daB  Weigekt  die  Zwischensubstanzen  der 
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Bindegewebsreihe  nicht  ohne  weiteres  mit  den  Neurogliafasern ,  den 
Markscheiden  der  Nerven  usw.  auf  die  gleiche  Stufe  stellt,  sondern  nur 
die  Vermutung  ausgesprochen  hat,  daB  die  Neuroglia  wahrscheinlich  in 
dieselbe  Klasse  gehort. 

Meiner  Ansicht  nach  ist  die  Frage,  ob  die  von  Weigert  als  Inter- 
zellularsubstanzen  bezeichneten  Gewebsbestandteile  an  sich  lebend  oder 
leblos  sind,  auf  Grund  unserer  heutigen  Kenntnisse  gar  nicht  endgiiltig  zu 
beantworten.  Trotzdem  aber  scheint  mir  die  WEiGERT'sche  Auffassung 
berechtigt  zu  sein,  und  zwar  selbst  dann,  wenn  man  sich  nicht  dazu  ent- 
schlieBen  kann,  die  Gliafasern  an  sich  als  etwas  Totes  zu  betrachten. 
Der  springende  Punkt  der  ganzen  Auffassung  scheint  mir  der  zu  sein, 
daB  man  scharf  auseinanderzuhalten  hat  einmal  die  Neubildung  bisher 
noch  nicht  existierender  Zellen,  auf  der  andern  Seite  die  Umwandlung 
schon  vorhandener  organisierter  Substanz  in  eine  von  letzterer  ver- 
schiedene  Substanz.  Ob  letztere  wieder  organisiert  ist  oder  nicht,  ist 
cine  Frage  fur  sich.  Geht  man  von  dieser  Auffassung  aus,  so  kann  man 
sehr  wohl  die  WEiGERT'sche  Hypothese  anerkennen,  daB  die  pathologische 
Wucherung  im  Zentralnervensystem,  also  die  Neubildung  noch  nicht 
existierender  Zellen  aus  dem  Nahrmaterial,  niemalsunmittelbar  und  direktdie 
Folge  eines  Reizes  ist,  sondern  daB  sich  stets  zwischen  den  auBernEin- 
griff  und  die  Neubildung  eine  Gewebsschadigung  einschiebt, 
wahrend  eine  pathologische  Vermehrung  der  Gliafasern,  d.  h.  die  Um- 
wandlung eines  Teiles  des  schon  vorhandenen  Protoplasmas  in  eine 
anders  organisierte  und  chemisch  differente  Substanz  sehr  wohl  die 
direkte  und  unmittelbare  Folge  eines  Reizes  sein  kann,  ohne  daB  dieser 
Umwandlung  eine  Gewebsschadigung  vorhergegangen  zu  sein  braucht. 
Die  weitere  Annahme,  daB  das  umgewandelte  Protoplasma  der  Glia- 
zellen,  die  Gliafaser,  ebenso  ein  Wachstumshimlcrnis  ist,  wie  die  Proto- 
plasmaportion  einer  Gliazelle  vor  ihrer  Umwandlung  in  Gliafasern,  diirfte 
dem  Verstandnis  keine  besonderen  Schwierigkeiten  bereiten. 

Nun  aber  spricht  Held  noch  von  der  sogenannten  diffusen  Neuro- 
glia; er  versteht  darunter  die  zu  einem  Netzwerk  vereinigten  Proto- 
plasmaauslaufer  der  Gliazellen.  Zugunsten  dieser  Auffassung  spricht 
das  Verhalten  der  pathologisch  wuchernden  Gliazellen.  Vor  allem 
mochte  ich  auf  die  von  mir  als  Gliazellenrasen  geschilderten  Bil- 
dungen  aufmerksam  machen,  die  sich  nach  Art  von  Myxomyceten  zwischen 
die  geschadigten  nervosen  Elemente  schieben ,  bei  denen  sich  einzelne 
Gliazellenindividuen  nicht  auseinanderhalten  lassen,  bei  denen  vielmehr 
in  der  machtigen  Protoplasmamasse  bald  eine  groBere,  bald  eine  kleinere 
Zahl  von  Kernen  auftritt,  ohne  aber  in  toto  das  Bild  einer  nach  auBen 
abgegrenzten  Riesenzelle  darzubieten;  das  Protoplasma  solcher  Gliarasen 
zeigt  haufig  nach  der  Peripherie  eine  netzartige  Anordnung  und  ver- 
schwindet  allmahlich,  indem  die  Netzbalken  immer  zarter  werden.  Sehr 
haufig  sind  aber  die  Netzbalken  noch  an  den  gefarbten  Stippchen  — 
eigentiimliche,  relativ  stark  gefarbte  kornige  oder  kommataahnliche  Bil- 
dungen  —  erkennbar,  mit  denen  das  Protoplasma  sowohl  der  Gliarasen 
als  auch  einzelner  wuchernder  Gliazellindividuen  besetzt  ist.  Ich  nenne 
ferner  die  Anastomosen  zwischen  den  Protoplasmaauslaufern,  namentlich 
pathologisch  gewucherter  Gliazellen,  welche  auch  zugunsten  der  Held'- 
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schen  Auffassung  sprechen ;  endlich  die  feinen,  vielfacli  zusammenhangen- 
den  Faden  in  Marklagern,  deren  Zusammenhang  mit  den  Gliazelleibern 
in  manchen  Fallen  zweifellos  nachzuweisen  ist,  das  Phanomen  der  Glia- 
barte  und  andere  Erscheinungen  mehr.  In  den  mir  von  Herrn 
Dr.  Borchert  iiberlassenen  Praparaten  von  Torpedo,  die  nach  Paraffin  - 
einbettung  mit  Toluidinblau  gefarbt  waren,  konnte  ich  die  HELD'schen 
Gliaringe  und  deren  Zusammenbang  mit  dem  Protoplasma  der  Gliazellen 
unzweifelbaft  feststellen.  Diese  Tatsachen  und  nocb  viele  andere  Details, 
die  nur  an  Hand  zablreicher  Abbildungen  zu  demonstrieren  sind,  sprechen 
so  beredt  zugunsten  der  diffusen  Neuroglia  Held's,  da6  ich  von 
ihrer  Existenz  iiberzeugt  bin.  Viel  schwieriger  als  die  diffuse  Neuroglia 
des  Markes  ist  diejenige  der  grauen  Substanz  zu  beurteilen.  Hier  reichen 
auch  die  HsLD'schen  Beobachtungen  nocb  keineswegs  zur  volligen  Orien- 
tierung  aus.  Die  pathologischen  Erfahrungen  bei  Gliazellenwucberungen 
in  der  grauen  Substanz  im  Gegensatz  zu  denen  im  Marke  scheinen  mir 
dafiir  zu  sprechen,  daB  die  diffuse  Neuroglia  der  grauen  Substanzteile 
erheblich  zarter  ist. 

Held  ist  der  Meinung,  daB  die  Golginetze  (Bethe)  gliose  Stiitznetze 
sind,  die  hauptsachlich  von  dem  Protoplasma  der  Trabantzellen  produziert 
werden.  Wer,  wie  ich,  die  Substanz  der  Golginetze,  welche  naturlich 
von  den  perizellularen  Achsenzylinderk6rben,  wie  wir  sie  z.  B.  an  den 
PliRKiNJE'schen  Zellen  oder  an  den  Zellen  des  Trapezkernes  beobachten, 
scharf  auseinanderzuhalten  sind,  als  eine  nicht  nervose  Substanz  auffaBt, 
wird  keine  prinzipiellen  Einwendungen  gegen  die  Moglichkeit  vorbringen, 
daB  dieselbe  von  nicht  nervosen  Zellen  gebildet  wird.  Trotz  dieser  Mog- 
lichkeit, die  ich  gerne  zugebe,  vermag  ich  doch  anderseits  gewisse 
Bedenken  nicht  zu  unterdriicken ;  wenn  auch  die  Verankerung  der 
Golginetze  in  der  grauen  Substanz  durch  einen  Zusammenhang  derselben 
mit  dem  diffusen  Glianetz  eine  befriedigende  Erklarung  fande,  so  muB 
ich  doch  anderseits  auch  die  weitgehenden  farberischen  und  morpho- 
logischen  Verschiedenheiten  zwischen  den  Golginetzen  und  dem  bis  jetzt 
bekannten  Verbal  ten  der  diffusen  Neuroglia  und  ferner  die  Unmoglichkeit 
geniigend  hervorheben,  die  Trabantzellen  von  den  iibrigen  ektodermalen 
nicht  nervosen  Zellen  zu  unterscheiden.  Held  kommt  zu  dem  all- 
gemeinen  SchluB,  daB  die  Gliazellen  im  Laufe  der  Entwicklung  zwei 
verschiedene  Substanzen  ausbilden,  die  auch  in  der  Form  unterschiedlich 
sind:  erstens  die  Gliafasern  und  zweitens  die  im  Gliaretikulum  vor- 
handene  protoplasmatische  Substanz  der  Gliazellen,  bei  der  vielleicht 
noch  eine  eigentumliche  und  modifizierte  Zellsubstanz  eine  gewisse  Rolle 
spielen  mag. 

Bei  Anwendung  der  BETHE'schen  Fibrillendarstellungsmethode  nach 
Vorbehandlung  der  Praparate  mit  Ammoniummolybdat  kommen  zweierlei 
Netzbildungen  zur  Beobachtung.  Das  eine  Netz,  das  die  Nervenzellen 
bedeckt,  ist  das  Golginetz,  das  nach  Bkthk  auch  in  diffuser  Weise  auf- 
tritt.  Zweitens  hat  Bethe  ein  sogenanntes  Fiillnetz  beschrieben,  das 
nicht  nur  in  der  grauen  Substanz  vorkommt,  sondern  auch  auf  die  weiBe 
Substanz  iibergeht  und  die  Spalten  zwischen  den  Markscheiden  ausfiillt 
und  diese  umspinnt.  Es  hat  weiterhin  auch  Beziehungen  zu  den  Blut- 
gefaBen,    Gliakernen    und    zur    Pia.      Man    kann    nachweisen,  daB 
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dieses  Fiillnetz  nieht  etwa  verklebte  schleclit  dargestellte  Fasern 
sind.  Bethk  sprach  sich  iiber  das  Fiillnetz  nicht  bestimmt  aus;  er  halt 
es  nicht  fur  ausgeschlossen,  daB  es  sich  ura  ein  Gerinnungsprodukt 
handelt.  Held  weist  auf  gewisse  Beziehungen  des  BETHE'schen  Fiill- 
aetzes  hin  und  idcntifiziert  geradezu  das  Fiillnetz  mit  seiner  diffusen 
Neuroglia.    Ich  glaube,  daB  Held  hierbei  vielleicht  recht  hat. 

Nicht  so  einfach  liegt  die  Sache  —  wie  ich  schon  bemerkt  habe  — 
in  der  grauen  Substanz.  Held  faBt  die  Golginetze  als  gliose  Stiitznetze 
auf  und  laBt  sie  aus  den  sogenannten  Trabantzellen  hervorgehen.  Held 
erkennt  also  den  Unterschied  zwischen  den  Golginetzen  und  den  Fiill- 
netzen  Bethe's  nicht  an,  sondern  meint,  daB  beide  nur  zonale  Anteile 
eines  allgemeinen  von  Gliazellen  ausgehenden  Gliaretikulums  sind.  Held 
fiihrt  den  Umstand ,  daB  die  Golginetze  und  Fiillnetze  Bethe's  bei 
seiner  Methode  keine  Beziehungen  zum  Protoplasmaleib  der  Gliazellen 
zeigen ,  auf  die  BETHE'sche  Technik  zuriick.  Er  sagt,  durch  die 
Anwendung  des  Laugenalkohols  wiirde  die  die  Gliakerne  direkt  um- 
gebende  Zellsubstanz  irgendwie  verandert  und  gelockert,  so  daB  diese 
nicht  zur  Darstellung  gelangt.  Jedenfalls  ist  aber  Held  der  Meinung, 
daB  die  Golginetze  und  die  Gliaringe  (ringartige  Gebilde  um  die 
Markscheiden)  nicht  einfaches  Gliaretikulum,  also  weder  einfaches  Glia- 
protoplasma  sind  noch  auch  das  vielleicht  etwa  modifizierte  Gliaprotoplasma 
der  diffusen  Neuroglia,  sondern  eine  irgendwie  anders  beschaffene  und 
besondere  Substanz  darstellt. 

Mit  den  Gliaringen  glaube  ich,  trifft  Held  das  Richtige;  beziiglich  der 
Golginetze  aber  sind  die  Griinde  fur  die  gliose  Natur,  die  Held  beibringt, 
noch  lange  nicht  beweisend.  Wurden  die  Golginetze  wirklich  von  der 
Glia  produziert  werden,  so  wiirde  allerdings  eine  groBe  Schwierigkeit 
beseitigt  sein.  Denn  bis  jetzt  hat  man  auch  nicht  die  geringste  Vor- 
stellung  von  der  Entstehungsweise  der  Golginetze. 

Mit  Riicksicht  auf  die  besondere  Farbbarkeit  der  Golginetze  und  der 
Gliaringe  unterscheidet  also  Held  nicht  nur  Gliafasern,  Gliaprotoplasma 
und  die  Substanz  des  diffusen  Gliaretikulums,  sondern  auBerdem  noch  die 
in  clem  Gliaretikulum  mit  seinen  beiden  Zonen  enthaltene,  besonders 
farbbare  Substanz  der  Golginetze  und  Gliaringe. 

Ebenso  wie  ich  gewisse  Bedenken  gegen  die  HELD'sche  Auffassung 
der  Golginetze  nicht  zu  unterdriicken  vermag,  ebenso  halte  ich  auch 
seine  Meinung  beziiglich  der  abschlieBenden  gliosen  Haut  gegen  die 
Oberflache  der  Rinde  und  gegen  die  GefaBe  nicht  fur  erwiesen.  Gegen 
die  Annahme  einer  abschlieBenden  Membran  an  der  Oberflache  sprechen 
verschiedene  gewichtige  pathologische  Befunde.  So  mochte  ich  vor  allem 
auf  die  Durchwucherung  einzelner  Gliafasern  oder  ganzer  Biischel  von 
solchen  durch  die  Pia  hinweisen  —  Befunde,  wie  wir  sie  gar  nicht  so 
selten  gerade  bei  der  Paralyse  machen.  Auch  mochte  ich  auf  eine  nicht  nur 
bei  der  Paralyse,  sondern  auch  bei  andern  Prozessen  auftretende  Erscheinung 
aufmerksam  machen,  die  ebenfalls  schwer  mit  der  Annahme  einer  gegen 
die  Oberflache  abschlieBenden  Membran  in  Einklang  zu  bringen  ist.  Das 
ist  die  Bildung  einer  neuen  G  iafaserschicht,  die  unmittelbar  der  alten 
Gliahulle  nach  auBen  aufsitzt,  wobei  die  neue  Gliafaserlage  ganz 
auBerordentlich  arm  an  zelligen  Bestandteilen  ist.     Auch  bei  solchen 
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Gliaschichten  ragen  sehr  haufig  einzelne  Fasern  unci  Faserbiischel  frei  in 
das  piale  Gewebe  hinein.  Bei  akuten  experimentell  erzeugten  Meningitis- 
formen  sowie  bei  frischen  tuberkulosen  Meningitiden  sammeln  sich  die 
Exsudatzellen  nicht  zwischen  Pia  und  der  Hirnoberflache  an,  sondern 
dringen  sofort  in  die  Hirnsubstanz  ein,  sobald  sie  die  Grenze  des  pialen 
Gewebes  iiberschritten  liaben. 

Gegen  eine  kontinuierliche  abschlieBende  gliose  Haut  gegen  die 
adventitiellen  Scheiden  sprechen  vor  allem  die  innigen  Verlotungen 
zwischen  den  Zelleibern  von  Gliazellen  und  den  Auslaufern  derselben 
(GliafuBchen)  mit  der  GefaBscheide.  Auch  mache  icb  auf  das  Phanomen 
der  Durchwucherung  von  jungen  Endothelschlauchen  durch  das  Proto- 
plasma  der  Gliazellen  aufmerksam.  Auch  hier  wiirden,  wenn  eine  ab- 
sperrende  Haut  vorhanden  ware,  aus  den  Adventitial  scheiden  auswandernde 
Elemente  sich  zunachst  zwischen  Adventitialscheiden  und  der  abschlieBen- 
den  Gliamembran  ansammeln,  was  nicht  der  Fall  ist. 

Bei  der  Erorterung  der  Gliafrage  diirfte  noch  ein  Punkt  besonders 
hervorgehoben  werden :  Sind  die  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen 
funktionell  gleichwertige  Elemente  ?  "Wenn  man  ganz  vorurteilslos  diese 
Elemente  im  normalen  und  pathologisch  veranderten  Gewebe  studiert, 
so  fallt  vor  allem  das  verschiedene  morphologiscche  Verhalten  der  Glia- 
kerne  auf.  Aus  didaktischen  Griinden  pflege  ich  kleine  runde,  dunkel 
tingierte,  d.  h.  an  Basichromatin  reiche,  mitte'groBe,  stark  oder  mittel- 
stark  oder  auch  blaB  gefarbte,  meist  runde  Kerne  und  endlich  wenig 
tingierte  groBere,  meist  eiformige  Kerne  zu  unterscheiden.  Diese  Unter- 
scheidung  ist  aber  viel  zu  grob.  In  Wirklichkeit  gibt  es  hier  eine  Un- 
menge  von  Nuancen ;  ich  muB  aber  zugeben ,  daB  ich  dem  sich  dem 
Beobachter  darbietenden  Formenreichtum  noch  ratios  gegenuberstehe. 
Ich  habe  oben  auf  eine  nicht  nervose  Zellart  im  Marke  hingewiesen, 
deren  auffallend  gut  abgegrenzter  Zelleib  sich  ebenso  leicht  von  den 
iibrigen  Elementen  abscheiden  laBt  als  ihr  groBer,  an  Chromatinkornchen 
reicher  Zellkern,  der  ein  groBes  kernkoi-perchenartiges  Gebilde  enthalt. 
Allein  auch  von  diesen  Zellen  fiihren  t)bergangsformen  zu  den  iibrigen 
nicht  nerv6sen  Zellen.  Solange  wir  noch  nicht  den  Schliissel  fur  das 
Verstandnis  des  Formenreichtums  besitzen,  den  die  nicht  nervosen  Zellen 
darbieten,  solange  wird  in  der  Beurteilung  derselben  auBerste  Vorsicht 
geboten  sein. 

Immerhin  sprechen  doch  manche  Erfahrungen  dafiir,  daB  die  vor- 
handenen  nicht  nervosen  Zellen  nicht  durchwegs  auf  die  gleiche  Stufe 
zu  stellen  sind. 

So  weise  ich  vor  allem  auf  das  Verha'ten  der  nicht  nervosen  Ele- 
mente in  der  zellenfreien  Kindenschicht  hin.  Meine  Angabe,  daB  die 
Gliazellen  nach  Bildung  reichlicher  Gliafasern  die  Neigung  zu  regressiven 
Veranderungen  zeigen,  erklart  nicht  das  eigenartige  Verhalten  der  Mehr- 
zahl  der  hier  befindlichen  nicht  nervosen  Elemente. 

Zweitens  mache  ich  auf  die  sehr  bemerkenswerte  Tatsache  auf- 
merksam, daB  bei  der  Erscheinung,  welche  ich  als  kiinstliche  Schwellung 
der  Nervenzellen  bezeichnet  habe,  fast  immer  einige  Gliazellen  in  der 
unmittelbaren  Umgebung  solcher  nervosen  Elemente  analoge  Verande- 
rungen  darbieten.    Uberhaupt  sind   die  Beziehungen,   welche  zwischen 
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den  Nervenzellen  und  den  sie  umgebenden  Gliazellen  bestehen,  von  aller- 
groBtem  Interesse.  Freilich  muB  ich  zugeben,  daB  man  mit  den  bis 
jetzt  gemachten  Erfahrungen  noch  nicht  viel  anfangen  kann,  allein  es 
verdient  immerhin  registriert  zu  werden,  daB  sich  die  nicht  nervosen 
Zellen  in  der  grauen  Rinde  bei  den  verschiedenen  histopathologischen 
Prozessen  vielfach  wesentlich  ganz  anders  verhalten  als  die  Elemente  des 
Nervenmarks.  Ich  werde  diese  Verhaltnisse  im  Zusammenhang  mit  den 
Nervenzellenveranderungen  an  anderer  Stelle  eingehend  schildern. 

Drittens  ist  es  eine  eigenartige  Tatsache,  daB  bei  Wucherungs- 
vorgangen  der  nicht  nervosen  Zellen  diese  ben  eine  geradezu  verbliiffende 
Mannigfaltigkeit  der  Formen  darbieten.  Dabei  kann  man  sich  immer 
wieder  uberzeugen,  daB  dicht  nebeneinander  stehende  nicht  nervose 
Zellen  sich  oft  vollkommen  entgegengesetzt  verhalten. 

Viertens  ist  die  Verschiedenheit  der  nicht  nervosen  Zellen  mit  Riick- 
sicht  auf  die  Aufnahmefahigkeit  fremder  Stoffe,  z.  B.  Tuschekornchen, 
Inkrustationssubstanzen  u.  dgl.,  bemerkenswert. 

Fiinftens  erwahne  ich  die  Eigenschaften  der  nicht  nervosen  Zellen  im 
Grau,  in  ihren  Zelleibern  Substanzportionen  anzusammeln,  die  sich  mit 
Farbbasen  tingieren  (sogenannte  Stippchen,  welche  vielfach  kommaartige 
Figuren  darstellen),  wahrend  diese  Erscheinung  bei  den  nicht  nervosen 
Zellen  des  Markes  in  viel  geringerem  MaBe  beobachtet  wird.  Ebenso 
haben  die  nicht  nervosen  Zellen  der  grauen  Substanz  in  weit  hoherem 
Grade  die  Fahigkeit,  Pigmente  in  sich  aufzuspeichern,  als  die  Zellen  des 
Markes  usw. 

Diese  und  noch  andere  ahnliche  Punkte  konnen  nicht  die  Ver- 
schiedenheit der  nicht  nervosen  Zellen  beweisen ;  ich  wollte  hier  ledig- 
lich  auf  einige  Beobachtungen  hinweisen,  welche  die  Fragestellung  be- 
griinden :  Sincl  die  im  Zentralorgan  zu  beobachtenden  nicht  nervosen 
Elemente  ektodermaler  Natur  eine  Einheit,  oder  zergliedern  sie  sich  in 
mehrere  differente  Zellarten? 

Bei  der  paralytischen  Rindenerkrankung  spielen  die  progressiven 
Veranderungen  der  nicht  nervosen  ektodermalen  Bestandteile  eine 
ungemein  wichtige  Rolle. 

Auf  das  Verhalten  der  Gliafasern  bei  der  paralytischen  Rinden- 
erkrankung hat  Alzheimer  schon  geniigend  hingewiesen.  Hier  sei 
im  Gegensatz  zu  andern  Rindenprozessen  besonders  betont,  daB  ein- 
mal  die  Gliafasern  bei  der  paralytischen  Erkrankung  auffallend 
dick  sind,  und  daB  die  in  den  tieferen  Rindenschichten  auf- 
tretenden  Gliafasern  sehr  haufig  mit  den  Zellkorpern  ihrer  Mutter- 
zellen  dauernd  verlotet  bleiben. 

Ich  habe  schon  wiederholt  betont,  daB  die  VergroBerung  der 
Kerne  der  nicht  nervosen  Zellen  ektodermaler  Herkunft'im  Zusammen- 
hang mit  dem  Umstande,  daB  einzelne  tief  gefarbte  relativ  groBe 
kernkorperchenartige  Gebilde  in  dem  verhaltnismaBig  blaB  gefarbten 
Kerninnern  auftreten,  eines  der  charakteristischen  Zeichen  progressiver 
Umwandlungen  der  nicht  nervosen  Zellen  darstellt.   Alle  diese  Kerne 
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besitzen  eine  sich  im  Seifenmethylenblau  deutlich  tingierende  Kern- 
menibran.  Im  Kerninnern  ist  ein  blaB  gefarbtes,  meist  ziemlich 
weitmaschiges  Kerngeriist  ausgespannt.  In  demselben  finden  sich 
nur  selten  einzelne  kleine,  dunkler  gefarbte  Kornchen  suspendiert. 
Das  kennzeichnende  Merkmal  sind  aber  groBere,  meist  ziemlich  tief 
gefarbte  Substanzportioneu ,  welche  den  Kernen  progressiv  ver- 
anderter  nicht  nervoser  Zellen  einen  eigenartigen  Charakter  geben. 
Diese  groBen  kernkorperchenartigen  Bildungen  liegen  mit  Vorliebe 
exzentrisch;  haufig  schmiegen  sie  sich  der  Kernwand  vollstandig  an. 
Es  resultieren  in  diesem  Falle  fast  halbkreisartige  Formen,  wobei 
die  gerade  Seite  der  Kernwand  anliegt,  wahrend  der  Bogen  nach 
dem  Kerninnern  sieht.  Oft  sind  mehrere  solcher  Gebilde  vor- 
handen;  man  kann  in  einzelnen  Kernen  bis  zu  zehn  solcher  Korper- 
chen  zahlen,  in  der  Regel  findet  man  drei  bis  fiinf  groBere  gefarbte 
Substanzportionen  im  Kerne  unregelmaBig  verteilt,  wobei  aber  stets 
die  mehr  peripher  gelegenen  Punkte  bevorzugt  werden.  Ihre  GroBe 
schwankt  in  ziemlich  weiten  Grenzen.  Man  kann  allerdings  im  all- 
gemeinen  sagen,  daB  diese  Kornchen  um  so  kleiner  sind,  je  groBer 
ihre  Zahl  im  Kerne  ist:  Dabei  pflegt  dann  aber  eines  oder  zwei  er- 
heblicb  groBer  zu  sein  als  die  ubrigen.  Vielfach  besteht  die  Neigung, 
daB  zwei  oder  drei  sich  dicht  aneinander  lagern.  Haufig  erweist 
sich  das  groBte  dieser  Gebilde  als  ein  Konglomerat  einer  ganzen  An- 
zahl  winziger  mehr  oder  minder  stark  gefarbter  Korperchen.  Ich  habe 
bereits  auf  die  halbkreisahnliche  Form  jener  groBeren  Korperchen 
hingewiesen,  die  sich  dicht  der  Kernmembran  anlegen.  Das  ist  aber 
nur  eine  der  haufiger  auftretenden  Formen.  Vielfach  zeigen  sie, 
die  kleineren  und  kleinsten  regelmaBig,  auch  kreisrunde  Form. 
Neben  diesen  gelangen  aber  auch  die  abenteuerlichsten  Formen 
zur  Beobachtung.  Nicht  selten  begegnen  wir  mehr  ovalen,  selbst 
stabchenformigen  Gestalten  mit  abgerundeten  Enden;  in  andern 
Kernen  sehen  wir  derartige  kernkorperchenartige  Gestalten,  die  an 
hufeisenartige  Gebilde  erinnern  usw.  Was  die  auBere  Form  dieser 
progressiv  veranderten  Kerne  betrifft,  so  sind  sie  alle  mehr  oder 
weniger  rundlich  oder  oval.  Doch  sind  wirklich  kugelrunde  oder 
richtig  eiformige  Kerne  selten. 

Der  Zelleib  solcher  Zellen  ist  bei  der  Paralyse  fast  immer  leicht 
zu  erkennen.  Die  maschenartig  angeordnete  Zelleibssubstanz  ist  in 
weit  grofierem  Umfange  sichtbar  als  bei  den  nicht  progressiv  ver- 
anderten Elementen.  Zwar  konnen  die  Balken  des  Maschenwerkes 
auBerst  blaB  gefarbt  und  zart  sein;  sie  sind  aber  deshalb  viel 
leichter  zu  erkennen,  weil  meist  in  dem  Balkenwerke  der  Zelleibs- 
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substanz  auBerst  feine  kornerartige  Verdickungen  auftreten.  Haufig 
machen  einzelne  Balkchen  den  Eindruck  von  Kornchen,  die  rosen- 
kranzartig  aneinander  gereiht  sind.  Diese  Kornchen  sind  aber  auch 
nur  sehr  blaB  gefarbt.  Peripherwarts  nimmt  die  Farbbarkeit  der 
Balken  ab,  die  Kornchen  werden  seltener,  und,  ohne  daB  man  an- 
geben  kann,  wo  die  auBere  Begrenzung  des  Zelleibs  ist,  verschwindet 
der  Zelleib  dieser  Zellen  allmahlich  in  der  ungefarbten  Umgebung. 
Der  Zelleib  stellt  also  in  vielen  Fallen  ein  auBerst  zartes  spinn- 
gewebig  angeordnetes  Netzwerk  dar,  das  allmahlich  nach  alien 
Seiten  hin  verschwindet. 

Zwischen  Zellen  mit  einem  ungemein  zarten  Zelleib  und  solchen, 
in  denen  der  Zelleib  wenigstens  in  der  unmittelbarsten  Umgebung 
des  Kernes  deutlich  hellblau  gefarbt  ist  und  unzweifelbafte  Zell- 
leibsauslaufer  abschickt,  gibt  es  alle  nur  denkbaren  Ubergange.  Je 
intensiver  sich  der  Zelleib  solcher  Elemente  fiirbt,  um  so  dichter 
ist  das  Maschenwerk  angeordnet.  Ja,  in  den  extremsten  Graden 
tritt  gar  nicht  mehr  die  netzartige  Anordnungsweise  der  Zelleibs- 
substanz  zutage;  man  gewinnt  dann  eher  den  Eindruck,  als  ob  die 
Zelleibssubstanz  aus  dicht  nebeneinander  angeordneten  blaB  gefarbten 
Kornchen  besteht;  erst  gegen  die  Peripherie  zu  treten  diese  Korn- 
chen auseinander,  bilden  Kornerreihen  und  umgrenzen  wieder  Maschen- 
raume  usw.  Entwickeln  sich  von  den  dichter  angeordneten  Partien 
des  Netzwerkes  Zelleibsauslaufer,  so  sind  diese  gerade  so  gebaut  wie 
die  Zelleibssubstanz,  von  der  sie  sich  entwickeln,  allein  sie  besitzen 
meist  keine  scharfen  Konturen ;  denn  die  netzartig  angeordnete  Zell- 
leibssubstanz  spannt  sich  auch  zwischen  den  Auslaufern  in  ahnlicher 
Weise  aus  wie  die  Schwimmhaut  zwischen  den  Fingergliedern.  So- 
wohl  die  Auslaufer  des  Zelleibs  wie  auch  die  Netzbalken  der  Zell- 
leibssubstanz  enthalten  nicht  seiten  starker  gefarbte,  manchmal  sogar 
auffallend  tief  gefarbte  Kornchen,  kommaformige  Substanzbrocken, 
welche  ich  als  Stippchen  bezeichnet  habe. 

Derartig  progressiv  umgewandelte  nicht  nervose  Zellen  fehlen 
niemals  in  der  paralytisch  veranderten  Rinde. 

Diese  Veranderung  ist  aber  nur  eine  der  progressiven  Formen, 
die  wir  bei  der  Paralyse  wahrnehmen. 

Nicht  seiten  finden  wir  auch  die  soeben  beschriebenen  Kerne 
exzentrisch  einem  relativ  gut  nach  aufien  abgegrenzten  Zelleib  ange- 
lagert,  von  dem  zahlreiche  ebenso  gut  abgrenzte  Fortsatze  nach  alien 
Seiten  abgehen.  Das  Verhalten  solcher  Zellkorper  und  Fortsatze  ist 
sehr  schwer  zu  schildern.  Die  Zelleibssubstanz  ist  auBerst  schwach 
gefarbt  und  laBt  weder  eine  deutliche  netzformige  noch  kornige  An- 
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ordnung  erkennen.  Solche  Zellkorper  machen  eher  einen  homo- 
genen  Eindruck;  bei  scharfer  Einstellung  treten  aber  doch  kleine 
winzige  Liicken  in  dem  blaB  gefarbtem  Grunde  zutage.  Solche  Zell- 
korper und  ihre  Auslaufer  heben  sich  deshalb  besser  von  der  Um- 
gebung  ab,  weil  ihre  peripherste  Schicht  etwas  starker  gefarbt  ist  als 
die  mehr  zentral  gelegenen  Teile. 

Schwer  zu  deutende  Gebilde  sind  jene  nicht  nervosen  Zellen, 
deren  Kerne  in  einera  Hohlraura  zu  liege n  scheinen,  der  nach  auBen 
von  einer  zarten  Kontur  umgrenzt  wird.  Meist  handelt  es  sich  hier- 
bei  um  rundliche  oder  ovale  Gebilde.  Die  dieselben  nach  auBen  ab- 
schlieBende  Kontur  besteht  aus  feinsten,  rosenkranzartig  hinter- 
einander  aufgereihten,  nur  blafi  gefarbten  Kornchen.  Die  Kerne 
dieser  Elemente,  welche  in  der  geschilderten  Weise  eine  deutliche 
Kontur  zeigen,  liegen  in  der  Regel  einer  Stelle  der  erwahnten 
Kontur  an  oder  befinden  sich  in  der  Nahe  derselben,  bilden 
also  nur  selten  das  Zentrum  des  hellen  von  der  Kontur  um- 
schlossenen  Hofes.  Fast  immer  lassen  sich  ganz  blaB  gefarbte 
Substanzteile  feststellen,  welche  dem  Kern  unmittelbar  anliegen;  sie 
fiillen  aber  nur  einen  ganz  kleinen  Raumteil  des  von  der  Kontur 
umschlossenen  Gebietes  aus.  In  denjenigen  Elementen,  bei  denen 
der  Kern  mehr  im  Zentrum  des  hellen  Hofes  angeordnet  ist, 
finden  sich  diese  Substanzteile  fast  regelmaBig  zwischen  einer 
Kernseite  und  der  entsprechenden  Kontur.  Im  ubrigen  verhalten 
die  sich  uns  darbietenden  Anordnungen  auBerst  verschieden.  Gewbhn- 
lich  ist  der  Teil  der  Kernoberflache,  dem  diese  Zelleibssubstanzteile 
anliegen,  viel  kleiner  als  ein  Halbkreis.  Die  genannten  Zelleibsteile 
zeigen  alle  moglichen  Gestalten.  Besonders  haufig  beobachtet  man 
im  allgemeinen  dreieckige  Figuren,  deren  Basis  der  Kernoberflache 
aufsitzt,  und  deren  Spitze  an  die  Kontur  reicht.  Manchmal  breiten 
sich  auch  schmale  Substanzbriicken  von  gleicher  Breite  zwischen 
dem  Kern  und  der  Kontur  aus.  In  andern  Fallen  erreicht  die  dem 
Kern  anliegende  Substanzportionen  die  Kontur  uberhaupt  nicht.  In 
wieder  andern  Fallen  ist  es  fast  unmoglich,  die  Gestalt  der  dem 
Kerne  anliegenden  Substanzmenge  genau  anzugeben,  weil  die  Farbung 
an  den  peripheren,  dem  Kern  nicht  anliegenden  Seiten  sehr  rasch 
abnimmt.  Noch  schwerer  als  die  Gestalt  dieser  Substanzportionen 
ist  ihre  Struktur  zu  beschreiben.  Vielfach  zeigen  dieselben  alle 
Eigenschaften,  die  wir  auch  an  den  Zellkorpern  normaler  Elemente 
wahrnehmen.  In  andern  Fallen  sind  sie  noch  viel  zarter  und  noch 
blasser  gefarbter  als  die  Zelleibssubstanz  normaler  Elemente.  Sind 
dann  die  Substanzportionen  sehr  klein,  so  konnen  sie  dem  Beobachter 
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leicht  entgehen;  in  solchen  Fallen  prasentiert  sich  dann  das  ganze 
Element  als  ein  von  einer  Kontur  umschlossener  leerer  Hohlraum, 
in  dem  der  scheinbar  nackte  Kern  sich  befindet.  Nicht  selten  ist 
aber  auch  die  unregelmaBig  gestaltete  und  wenig  entwickelte  Zell- 
leibssubstanz  dichter  aDgeordnet;  manchmal  sogar  so  dicht,  daB  sie 
nicht  mehr  einen  netzformigen,  sondern  mehr  kornigen  Eindruck  macht. 

Erscheint  auch  in  vielen  Fallen  die  beschriebene,  den  hellen 
Hof  um  den  Kern  nach  auBen  abschlieBende  Kontur  spharisch,  so 
stoBen  wir  doch  gar  nicht  so  selten  auf  Elemente,  von  denen  zweifel- 
lose  Auslaufer  protoplasmatischer  Art  abgehen.  Wir  beobachten 
hierbei  ein  verschiedenes  Verhalten.  In  einzelnen  Fallen  gehen  die, 
iibrigens  immer  recht  sparlichen,  Auslaufer  direkt  in  der  Weise  von 
der  Kontur  direkt  ab,  daB  dieselbe  an  der  Abgangsstelle  nicht  vollig 
geschlossen  ist.  Von  dieser  schmalen  Stelle  entwickelt  sich  dann  der 
Auslaufer,  der  im  iibrigen  den  Auslaufern  nonnaler  Zellen  gleicht 
und  meist  nur  eine  sehr  kurze  Strecke  weit  zu  verfolgen  ist.  Sehr 
haufig  entwickelt  sich  aber  auch  der  eine  oder  andere  Fortsatz  direkt 
aus  den  dem  Kern  direkt  anliegenden  Substanzportionen  und  durch- 
bricht  an  einer  Stelle  einfach  die  Kontur.  Auch  solche  Auslaufer 
lassen  sich  meist  nur  auf  sehr  kurze  Strecken  verfolgen  und  sind 
ebenso  gebaut  wie  die  Substanzteile,  aus  denen  sie  sich  entwickeln. 
Oft  finden  wir  auch  beide  Arten  von  Fortsatzen  nebeneinander  in  einem 
und  demselben  Gebilde. 

Was  die  Kerne  dieser  nicht  nervosen  Zellen  betrifft,  so  finden 
wir  die  groBeren  Form  en  nur  sehr  selten;  es  handelt  sich  fast  immer 
um  mittelgroBe,  meist  rundliche  Kerne,  mit  gut  entwickelter  Kern- 
membran,  deutlichem  Kerngeriist,  einem  groBeren  kernkorperchen- 
artigen  Kern  und  mehreren  kleineren  dunkel  gefarbten  Kornchen. 

Ganz  besonders  bemerkenswert  ist  die  Tatsache,  daB  solche  Ge- 
bilde oft  sehr  dicht  nebeneinander  stehen,  wobei  sich  dann  die 
Konturen  gegenseitig  abplatten.  Oft  beobachten  wir  ganze  Reihen 
solcher  Zellen  langs  einzelner  GefaBe,  wobei  man  den  Eindruck 
erhalt,  als  ob  eine  Zeile  epithelartiger  Zellen  die  GefaBwand  be- 
gleitet  usw.  Stehen  sie  in  Gruppen  von  3—4  sehr  dicht  neben- 
einander, so  ist  es  oft  schwer,  die  einzelnen  Zellindividuen  aus- 
einanderzuhalten ;  manchmal  scheint  es  dann,  als  ob  zwei  Kerne  in 
einem  der  geschilderten  Hofe  liegen. 

Die  Deutung  dieser  Zellen  ist  noch  keineswegs  klar;  auch  unter 
ganz  normalen  Verhaltnissen  beobachten  wir,  wie  ich  schon  oben 
bemerkt  habe,  nicht  nervose  Zellen,  bei  denen  einzelne  Maschenraume 
des  Zelleibs  oft  so  groB  sind,  daB  dieselben  den  Eindruck  eines  groBen 
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Hohlraums  machen.  1st  der  iibrige  Teil  des  Zelleibs  nur  sehr  sparlich 
entwickelt,  so  konnen  ebenfalls  Bilder  auftreten,  die  mit  denjenigen 
der  soeben  beschriebenen  Gebilde  eine  groBe  Ahnlichkeit  haben, 
zumal  wenn  die  die  auBerste  Maschenlage  begrenzenden  Netzbalken 
gut  gefarbt  sind  und  den  Eindruck  einer  Kontur  hervorrufen.  Die 
Moglichkeit  muB  man  zugeben,  daB  es  sich  um  Gebilde  handelt,  die 
artefiziell  verandert  sind. 

Weiterhin  ist  auf  die  in  der  obersten  Rindenschicht  auftretenden 
nicht  nervosen  Zellen  aufnierksam  zu  machen.  Schon  unter  normalen 
Verhaltnissen  zeigen,  wie  ich  bereits  betont  habe,  die  hier  befind- 
lichen  Elemente  ein  anderes  Verhalten  als  die  iibrigen  nicht  nervosen 
Zellen.  In  paralytischen  Rinden  pflegen  diese  Zellen  nicht  nur  sehr 
erheblich  vermehrt  zu  sein,  sondern  sie  bieten  auch  sonst  noch 
erhebliche  Abweichungen  von  der  Norm  dar.  Wahrend  in  der  Norm 
es  sich  meist  um  eckige,  zusammengeschrumpfte,  relativ  stark  tingierte 
Kerne  handelt,  die  meist  exzentrisch  dem  meist  gut  begrenzten,  fort- 
satzreichen  Zelleib  anliegen,  finden  wir  in  der  paralytischen  Rinde 
vielfach  wohlgestaltete,  rundliche  oder  ovale,  gelegentlich  auch  eckige, 
ziemlich  groBe,  wenig  tingierte  Kerne  mit  deutlicher  Kernmembran, 
gut  entwickeltem  Kerngeriist,  mehreren  groBeren  Chromatinkornchen 
und  einein  relativ  groBen  kernkorperchenartigen  Gebilde,  das  sehr 
haufig  eckig  erscheint  und  sich  nicht  selten  als  ein  Komplex  dicht 
nebeneinander  liegender  kleineren  Kbrnchen  prasentiert.  Die  Zell- 
korper  dieser  im  zellenfreien  Rindensaum  befindlichen  Elemente  sind 
ebenfalls  machtiger  entwickelt  als  die  in  der  Norm  auftretenden  und 
bei  weitem  nicht  so  stark  tingiert  wie  letztere.  Im  iibrigen  gleichen 
sie  diesen  darin,  daB  sie  leicht  nach  auBen  abgrenzbar  sind  und 
eine  Menge  protoplasmatischer  Auslaufer  besitzen.  In  sehr  vielen 
paralytischen  Rinden  tritt  die  gliose  Grundsubstanz  (=  die  diffuse 
Neuroglia  Held's)  in  der  nervenzellenfreien  Rindenschicht  in  Form 
eines  grobmaschigen  Netzwerkes  zutage.  Man  kann  sich  nicht  selten 
uberzeugen,  daB  die  Auslaufer  der  soeben  geschilderten  Elemente 
direkt  in  dieses  Netzwerk  ubergehen. 

Diese  Formen  progressiver  Umwandlungen  der  nicht  nervosen 
Zellen  besitzen  vielfach  mehr  als  einen  Kern.  Man  sieht  haufig 
zwei-,  dreikernige  und  selbst  auch  mehrkernige  Elemente.  Bei  jenen 
Formen,  die  besser  nach  auBen  abgegrenzt  sind,  kann  man  in  der 
Regel  leicht  entscheiden,  ob  man  es  mit  einem  Zellkorper  mit  zwei 
oder  drei  Kernen  zu  tun  hat,  oder  ob  zwei  oder  drei  Zellen  so  dicht 
aneinander  geschmiegt  sind,  daB  man  auf  den  ersten  Eindruck  einen 
groBeren  Zelleib  mit  mehr  als  einem  Kern  vor  sich  zu  haben  glaubt. 
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In  jenen  Formen,  deren  Kerne  exquisit  exzentrisch  angeordnet  sind, 
liegen  bei  Verdoppelung  der  Kerne  die  letzteren  meist  dicht  neben- 
einander,  und  zwar  ebenfalls  exzentrisch. 

Bei  sehr  vielen  der  geschilderten  progressiven  Umwandlungen 
der  nicht  nervosen  Zellen,  welche  mehr  als  einen  Kern  besitzen, 
werden  die  Zellkorper  erheblich  groBer,  und  es  resultieren  dann  jene 
Bildungen,  die  ich  Rasenzellen  genannt  habe,  d.  h.  es  treten  proto- 
plasmatische  Rasenbildungen  auf,  in  denen  bald  nur  einzelne,  bald 
auch  ein  formlicher  Haufen  von  Kernen  nachzuweisen  ist.  Diese 
Protoplasmarasen  der  nicht  nervosen  Zellen  verhalten  sich  genau  so 
wie  die  beschriebenen  Zellkorper  der  progressiv  veranderten  Elemente, 
die  nach  auBen  nicht  scharf  abgegrenzt  sind ;  es  sind  also  ira  Grunde 
nur  iibertrieben  groBe  Zellkorper  von  progressiv  umgewandelten  nicht 
nervosen  Zellen.  Es  ist  im  einzelnen  Falle  sehr  schwer  zu  sagen,  ob 
solche  Rasenbildungen  dadurch  gebildet  werden,  daB  sich  zwei  oder 
drei  progressiv  veranderte  Zellen  dicht  aneinander  legen,  oder  ob  es 
sich  um  ein  einzelliges  Individuum  mit  zwei  oder  drei  oder  mehr  Kernen 
handelt.  Die  Kerne  solcher  Rasenzellen  sind  durchaus  nicht  immer 
dicht  nebeneinander  angeordnet;  oft  sind  sie  unregelma'Big  im  Proto- 
plasmaleib  verteilt.  Nicht  selten  entstehen  Rasenbildungen  auch 
dadurch,  daB  zwei  oder  drei  Zellen  sich  dicht  nebeneinander  legen. 
Im  ubrigen  wiederholen  sich  bei  den  Protoplasmarasen  dieselben 
Erscheinungen,  die  wir  bereits  bei  den  einzelnen  progressiv  ver- 
anderten Gliazellen  kennen  gelernt  haben.  Im  allgemeinen  ist  die 
Zelleibssubstanz  am  dichtesten  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der 
Kerne  angeordnet  und  lockert  sich  gegen  die  Peripherie;  die  Netz- 
balken  werder  zarter,  die  Maschenraume  weiter.  Das  sich  nach  alien 
Seiten  machtig  ausdehnende  Netzwerk  des  Protoplasmaleibes  nimmt 
oft  groBe  Rindenterritorien  ein.  In  den  Rasenzellen  sind  die  farb- 
baren  Stippchen  in  der  Regel  viel  besser  entwickelt  als  beim  einzelnen 
Zellindividuum ;  da  an  der  Peripherie  der  Rasenbildungen  die  Netz- 
balken  nur  auBerst  schwach  tingiert  sind,  so  sind  diese  in  den  Netz- 
balken  der  kaum  geiarbten  Zelleibssubstanz  suspendierten  gefiirbten 
Gebilde  gewissermaBen  ein  Index  fur  die  Ausdehnung  der  Proto- 
plasmarasen. 

Endlich  habe  ich  noch  die  sogenannten  gemasteten  nicht  nervosen 
Zellen  zu  erwahnen.  Es  handelt  sich  hier  um  massige  Zellkorper 
von  ovaler  und  rundlicher  Gestalt,  die  nach  auBen  ziemlich  gut  ab- 
gegrenzt sind.  Die  Rander  sind  auffallend  scharf  konturiert,  offenbar 
wegen  ihres  eigenartigen  Lichtbrechungsvermogens.  Nicht  selten  ent- 
wickeln  sich  von  dem  massigen  Zelleib  machtige  Zelleibsfortsatze, 
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deren  Rander  ebenfalls  gut  konturiert  sind.  Die  Kerne  liegen  immer 
ganz  exzentriscb  dem  ovalen,  rundlichen  und,  je  nach  der  Entwicklung 
der  Zelleibsfortsatze,  gelegentlich  auch  eckigem  Zelleib  an,  sind  auf- 
fallend  groB,  oft  kreisrund,  sind  aber  auch  manchmal  unregelmaBig 
spharisch  oder  eingebucbtet.  Das  Kerninnere  ist  kaum  gefarbt  und 
enthalt  gewohnlich  ein  sebr  groBes  rundliches,  aber  auch  gelegentlich 
anders  geformtes,  tief  gefarbtes  kernkorperchenartiges  Gebilde,  das  ge- 
wohnlich im  Kern  exzentriscb  angeordnet  ist. 

Ich  babe  oben  auf  progressiv  veranderte  nicht  nervose  Zellen 
aufmerksam  gemacht,  die  ebenfalls  relativ  gut  nach  auBen  abgegrenzt 
sind,  und  deren  Kerne  exzentrisch  angeordnet  sind.  Es  gibt  zwischen 
diesen  Elementen  und  den  gemasteten  Zellen  alle  nur  denkbaren 
Ubergange;  trotzdem  verhalt  sich  eine  wohl  ausgebildete  gemastete 
Zelle  eigenartig  und  ist  mit  andern  Gebilden  kaum  zu  verwechseln. 
Abgesehen  von  der  exquisit  exzentrischen  Lage  des  Kernes  macht 
der  Zelleib  den  Eindruck  eines  aufgequollenen  Gebildes,  und  zwar 
auch  dann,  wenn  er  infolge  der  abgehenden  Auslaufer  nicht  vollig 
rundlich  oder  oval  erscheint.  Die  Substanz  des  Zelleibes  ist  nicht 
netzartig,  sondern  mehr  hornogen,  aber  nicht  gleichmaBig  homogen; 
man  erblickt  vielraehr  in  der  gleichmaBig  gefarbten  Substanz  des 
Zelleibes  belle  Liicken.  Manchmal  macht  die  Zelleibsmasse  eher 
einen  kornigen  Eindruck,  ohne  daB  jedoch  wohl  abgegrenzte  Kornchen 
zu  sehen  sind.  Was  aber  den  gemasteten  Zellen  ein  sebr  charakte- 
ristisches  Aussehen  verleiht,  ist  die  leicht  metachromatische  Farbung 
der  Zelleibsmasse  im  Zentrum  des  geblahten  Zelleibs;  die  Farbung 
verliert  sich  allmahlich  gegen  die  auffallend  scharf  konturierte 
Peripherie.  Nach  den  Ergebnissen  der  HEiDENHAw'schen  Farbung 
liegen  diesen  gemasteten  Zellen  meist  machtige  Gliafasern  an.  Auch 
in  den  gemasteten  Zellen  finden  wir  nicht  selten  zwei  und  drei  Kerne, 
welche  in  der  Regel  dicht  nebeneinander  liegen.  Meist  ist  nur  ein 
Kern  sehr  grcB;  der  zweite  oder  dritte  Kern  erscheint  viel  kleiner. 

Gemastete  Zellen  enthalt  die  paralytische  Rinde  fiir  gewohnlich 
nicht.  In  den  Fallen,  wo  ganz  enorme  Massen  nervoser  Bestand- 
teile  in  mehr  lokaler  Abgrenzung  ausgefallen  sind,  finden  wir  sie  aber 
regelmaBig  an  solchen  Stellen. 

Neben  diesen  leicht  erkennbaren  Veranderungen  stoBen  wir  in 
der  paralytischen  Rinde  vielfach  auf  nicht  nervose  Zellen,  die  den 
normalen  Elementen  ziemlich  gleichen.  Bei  genauerem  Zusehen  aber 
kann  man  feststellen,  daB  auch  deren  Zelleib  viel  starker  gefarbt 
ist  als  in  der  Norm ;  auch  im  Kern  tritt  das  Geriist  meist  deutlicher 
zutage;  die  im  Geriist  suspendierten  Korner  sind  starker  gefarbt, 
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und  auch  das  kernkorperchenartige  Gebilde  ist  in  der  Regel  viel 
starker  gefarbt  als  in  der  Norm. 

Auf  die  Frage  der  Vermehrung  der  nicht  nervosen  Zellen  will 
ich  an  dieser  Stelle  nicht  naher  eingehen;  nur  soviel  will  ich  hier 
betoneD,  daB  Kerne  der  nicht  nervosen  Zellen  in  karyomitotischer 
Teilung  bei  langsam  verlaufenden  Paralysen  sich  recht  selten  finden. 
Bei  stiirmisch  verlaufenden  Paralysen  dagegen  bereitet  es  keine  Schwie- 
rigkeiten,  karyomitotische  Teilungen  in  groBerer  Zahl  nachzuweisen. 

Damit  ist  die  Sache  aber  noch  lange  nicht  geklart.  Ich  person- 
lich  halte  es  fiir  wahrscheinlich,  daB  neben  der  mitotischen  Teilung  auch 
eine  amitotische  vorkommt.  Die  Begriindung  dieser  Auffassung  aber 
kann  ich  nur  an  Hand  zahlreicher  Abbildungen  geben. 

Ebenso  will  ich  hier  nicht  weiter  auf  die  progressiven  Verande- 
rungen  der  nicht  nervosen  Zellen  im  Marke  eingehen;  jedenfalls  steht 
fest,  daB  sich  hier  viele  Elemente  anders  verhalten  als  in  der  Rinde. 

Soviel  ist  sicher,  daB  wir  in  paralytisch  verander- 
ten  Rinden  regelmaBig  eine  sehr  hochgradige  Wuche- 
rung  der  nicht  nervosen  Elemente  nachzuweisen  im- 
stande  sind.  Fiir  den  pathologischen  ProzeB  kennzeichnend  ist 
der  Umstand,  daB  die  geschilderten  progressiv  veranderten  Elemente 
ziemlich  diffus  in  alien  Teilen  der  Rinde  zu  rinden  sind.  An  den- 
jenigen  Stellen,  wo  nervoses  Gewebe  in  betrachtlicherer  Weise  zugrunde 
gegangen  ist,  sind  die  Wucherungen  der  nicht  nervosen  Elemente  ent- 
sprechend  starker.  Wir  sehen  die  progressiv  umgewandelten  und  er- 
heblich  vermehrten  Elemente  nicht  nur  in  der  Umgebung  der  GefaBe 
und  der  krankhaft  veranderten  Nervenzellen,  sondern  auch  zwischen 
den  nervosen  Gebilden  liegend,  d.  h.  im  sogenannten  nervosen  Grau. 

Das  Verhalten  der  nicht  nervosen  Zellen,  welche  sich  den 
erkrankten  Nervenzellen  anlagern,  vielfach  sich  auch  in  Ausbuch- 
tungen  der  veranderten  Nervenzellen  einnisten  und  an  die  Stelle  von 
ganz  oder  teilweise  zugrunde  gegangenen  Nervenzellen  treten,  ist 
auBerordentlich  verschieden.  Ich  habe  schon  friiher  darauf  aufmerk- 
sam  gemacht,  daB  die  Art  des  Verhaltens  solcher  nicht  nervoser  Zellen 
vielfach  in  einem  innigen  Zusammenhang  steht  mit  der  Erkrankungs- 
form  der  jeweils  veranderten  Nervenzelle.  Hierbei  spielen  dieregressiven 
Veranderungen,  die  sich  bei  den  progressiv  veranderten  nicht  nervosen 
Zellen  entwickeln,  eine  groBe  Rolle.  An  und  fiir  sich  aber  finden 
wir  die  bei  der  Paralyse  auftretenden  Erscheinungen  auch  bei  andern 
Prozessen,  bei  denen  die  Nervenzellen  schwer  geschadigt  werden. 

Auch  die  Beziehungen  der  nicht  nervosen  Zellen  zu  den  Gefafi- 
wanden  sind  auBerordentlich  mannigfaltig.    In  dieser  Hinsicht  kann  ich 
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auch  auf  die  Arbeit  Alzheimer's  verweisen.  Eine  Frage,  die  mich  schon 
lange  beschaftigt  hat,  sind  die  Beziehungen  der  neugebildeten  Endothel- 
schlauche zu  dem  gliosen  Protoplasma.  Ich  habe  bereits  genugsam 
auf  die  Tatsache  hingewiesen ,  daB  namentlich  bei  experiraentell 
erzeugten  machtigen  Gliawucherungen  die  jungen  Endothelschlauche 
das  Protoplasma  der  nicht  nervosen  Zellen  durchbohren;  es  ist  wohl 
sicher,  daB  die  machtig  geschwellten  Kerne  dieser  Protoplasmamassen 
leicbt  zu  regressiven  Umwandlungen  neigen  und  den  locus  minoris 
resistentiae  darstellen;  durch  den  Untergang  der  Kerne  werden  natiir- 
liche  Hohlungen  im  Protoplasmaleib  gescbaffen,  in  welcbe  die  Endo- 
thelschlauche in  den  Zellkorper  einzudringen  pflegen.  Bei  der  Paralyse 
beobachten  wir  aber  nur  selten  eine  Durchbohrung  des  Zelleibes  der 
nicbt  nervosen  Zellen  seitens  junger  Endothelschlauche.  Nur  hier 
und  da  beobachtet  man  Bilder,  die  dafiir  sprechen,  daB  dieser  Modus 
auch  bei  der  Paralyse  gelegentlich  auftritt. 

Viel  schwieriger  als  die  progressiven  Vorgange  an  den  Gliazellen 
sind  die  unendlich  komplizierten  regressiven  Umwandlungen  der- 
selben  zu  beurteilen. 

Vor  allem  sind  jene  regressiven  Erscheinungen  der  nicht 
nervosen  Zellen,  bei  denen  sichletztere  einfach  riicklaufig 
verandern,  von  jenen  zu  trennen,  bei  denen  progressiv 
veranderte  nicht  nervose  Zellen  nachtraglich  regressive 
Metamorphosen  zeigen.  Die  scharfe  Auseinanderhaltung  dieser  beiden 
Formen  regressiver  Erscheinungen  tragt  wesentlich  zum  Verstandnis 
der  jeweiligen  Art  des  histopathologischen  Prozesses  bei. 

Im  allgemeinen  spielen  die  regressiven  Vorgange  an  der  Glia  bei 
der  Paralyse  nur  bei  den  ganz  scbweren  Formen  eine  groBere  Rolle. 
Insbesondere  finden  wir  bei  letzteren  regressive  Veranderungen  bei 
vorher  progressiv  umgewandelten  Zellen. 

Auf  die  regressiven  Veranderungen  der  Gliazellen  will  ich  hier 
nicht  weiter  eingehen-,  in  einem  der  nachsten  Hefte  sollen  die  beiden 
Hauptformen  der  regressiven  Metamorphosen  der  nicht  nervosen 
Elemente  an  Hand  zahlreicher  Abbildungen  eingehend  erortert  werden. 

Nur  soviel  will  ich  noch  bemerken,  daB  die  regressiven  Ver- 
anderungen progressiv  umgewandelter  Elemente  daran  zu  erkennen 
sind,  daB  trotz  der  regressiven  Alterationen  noch  einzelne  Zeichen 
der  progressiven  Veranderung  festzustellen  sind,  z.  B.  abnorm  groBe 
Zellkorper,  oder  nur  ein  groBeres,  randstandig  angeordnetes  kern- 
korperchenartiges  Gebilde  im  Kern.  Im  allgemeinen  spielen  sich  die- 
selben  regressiven  Veranderungen  bei  beiden  Formen  ab ;  allein  gewisse 
riicklaufige  Veranderungen  beobachten  wir  nur  bei  vorher  progressiv 
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veranderten  Elementen,  so  z.  B.  einfache  karyolytische  Erscheinungen, 
oder  bei  der  Bildung  zahlreicher  Kerne  in  den  gewucherten  Zellen 
die  Neigung  zu  sofortigen  regressiven  Umwandlungen  einzelner  Kerne. 

Gemeinsam  beiden  Formen  ist  die  Neigung  zu  pyknotischen 
Umwandlungen  der  sich  verkleinernden  Kerne;  wir  beobachten,  daB 
sich  die  Zelleibssubstanz  verdichtet,  wobei  die  Zellfortsatze  deutlicher 
werden;  es  treten  eigenartige  Umwandlungen  der  Zelleibssubstanz 
auf;  sehr  haufig  kommt  es  zu  einer  starkeren  Pigmentansammlung; 
fettige  Degenerationen  scheinen  aber  nicht  vorzukommen  ;  in  einzelnen 
Fallen  beobachtet  man  gleichzeitig  Vakuolen  im  Zelleib.  Sehr  eigen- 
tiimlich  ist  die  Bildung  von  scharf  abgegrenzten,  sich  mit  Methylen- 
blau  intensiv  schwarzblau  farbenden  Kornchen  usw.  Von  ganz 
besonderem  Interesse  sind  eine  Reihe  regelmaBig  zu  beobachtender 
Beziehungen  zwischen  bestimmten  Formen  von  Nervenzellenverande- 
rungen  und  ebenso  typischen  regressiven  Umwandlungen  der  nicht 
nervosen  Nervenzellen. 


DieFrage,  ob  dieparalytischeRindenerkrankung  zu 
den  entziindlich en  Prozessen  gehort,  ist,  wie  ich  schon 
geniigend  he rvorgehob en  habe,  bestimmt  zu  bejahen, 
vor ausge se tzt  erstens,  daB  man  das  Pradikat  entziind- 
lich aussc hlieBlich  f  iir  diejenigen  histo  patholo  gischen 
Vorgange  gebraucht,  bei  denen  man  neben  den  pro- 
gressiven  und  regressiven  Ver anderungen  im  Paren- 
chym  gleichzeitig  eine  Beteiligung  der  BlutgefaBe  im 
Sinne  exsudativer  Erscheinungen  nachzuweisen  im- 
stande  ist,  und  zweitens,  daB  die  lymphocy tenartigen 
Elemente  und  die  Plasmazellen,  die  wir  bei  dem  para- 
lytischen  RindenprozeB  in  den  Adv entitial scheiden 
stets  beobachten,  wirklich  Elemente  hamatogener 
Herkunft  sind. 

Ich  weiB  sehr  wohl,  daB  der  Entzundungsbegriff  von  den  einzelnen 
Autoren  sehr  verschieden  aufgefaBt  wird,  und  ich  wiirde  es  als  einen 
erheblichen  Fortschritt  bezeichnen,  wenn  man  in  der  pathologischen  Ana- 
tomie  dernervosen  Zentralorgane  auf  den  Entzundungsbegriff  vollkommen 
verzichten  wiirde.  Wenn  ich  mit  einer  gluhenden  Nadel  das  Rinden- 
gewebe  zerstore  oder  einen  einfachen  Schnitt  in  dasselbe  mache  oder  einen 
Blutstropfen  in  das  Rindengewebe  verbringe  oder  das  Gehirn  gefrieren 
lasse,  sofinden  wir  in  alien  diesen  Fallen  zunachst  eine  mehr  oder  weniger 
ausgesprochene  Auswanderung  multinuklearer  Leukocyten  und  regressive 
Vorgange  im  Parenchym ;  die  Leukocyten  gehen  sehr  bald  zugrunde,und 
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alle  Vorgange,  die  wir  nun  beobachten,  dienen  dazu,  den  Defekt  aus- 
zufiillen:  es  bildet  sich  schliefilich  eine  Narbe.  Bei  der  kiinstlichen 
Einfiihrung  von  Streptokokken  entwickelt  sich  ein  AbszeB,  und  wenn 
derselbe  lokalisiert  bleibt,  zeigen  die  Gewebsbestandteile  die  Tendenz, 
entweder  den  AbszeB  abzukapseln,  oder  wenn  derselbe  nicht  sehr 
groB  ist,  den  Defekt  durch  Gewebswucherungen  auszufiillen.  Bei  der 
kiinstlichen  Tuberkulose  tritt  eine  Neubildung  von  mesodermal  en 
Zellen  auf;  in  der  Umgebung  derselben  beobachten  wir  Ansamm- 
lungen  massenhafter  Plasmazellen  und  Lymphocyten,  welche  sich  im 
weiteren  Verlaufe  regressiv  verandern.  Vergleichen  wir  mit  solchen 
Vorgangen  den  paralytischen  RindenprozeB  oder  die  Erscheinungen 
bei  einer  akuten  oder  subakuten  nicht  eitrigen  Encephalitis,  so  miissen 
wir  sagen,  daB  sich  letztere  Vorgange  von  den  ersteren  sehr  wesent- 
lich  unterscheiden.  Welche  dieser  Prozesse  sollen  wir  als  Entziin- 
dungen  bezeichen,  oder  gehoren  alle  diese  Vorgange  zu  der  Gruppe 
der  entziindlichen  Prozesse? 

Es  hat  keinen  Zweck,  noch  andere  histopathologische  Prozesse  heran- 
zuziehen  und  die  Frage  aufzuwerfen,  welche  dieser  Prozesse  gehoren  zur 
Gruppe  der  Entziindungen  und  welche  nicht.  Wiirde  man  unter  dem 
Entzundungsprozefi  einen  klar  definierten  histopathologischen  Vorgang 
verstehen,  einen  Vorgang,  iiber  den  alle  Autoren  einig  waren,  so  lage 
die  Sachlage  anders.  Wie  unklar  aber  die  ganze  Situation  ist,  geht 
am  besten  aus  der  histopathologischen  Analyse  jener  Vorgange  hervor, 
die  man  zu  den  chronischen  Entziindungen  des  Nervensystems  rechnet. 
Ich  erinnere  nur  an  die  chronische  Myelitis,  an  die  chronische  Ent- 
ziindung  des  Vorderhorns.  Es  handelt  sich  dabei  um  degenerative 
Vorgange  an  den  funktionstragenden  Bestandteilen  und  um  Wuche- 
rungsprozesse  der  nicht  nervosen  Gewebselemente.  Anstatt  solche 
Prozesse  als  Entziindungen  zu  bezeichnen,  sollte  man  sich  bemuhen, 
die  Art  der  regressiven  Veranderungen  der  nervosen  und  die  gleich- 
zeitig  auftretenden  progressiven  und  zum  Teil  ebenfalls  riicklaufigen 
Veranderungen  der  nicht  nervosen  Bestandteile  genau  zu  analysieren 
und  die  verschieden  gearteten  Vorgange  voneinander  zu  trennen. 

Meines  Erachtens  wiirde  die  pathologische  Anatomie  in  ihren 
Grundfesten  nicht  erschiittert  werden,  wenn  man  den  Entziindungs- 
begriff,  so  wie  er  heute  gebraucht  wird,  kurzerhand  ausmerzte. 

Wie  denn  einmal  die  Sachlage  ist,  sehe  ich,  solange  man  den 
Begriff  Entziindung  gebraucht,  keinen  andern  Ausweg  als  den  der 
dogmatischen  Festlegung  der  Kennzeichen  jener  Vorgange,  die  man 
als  entziindlich  bezeichnet.  Bei  alien  krankhaften  Vorgangen,  die 
wir  bis  jetzt  im  Zentralorgan  kennen,  treten  regressive  Verande- 
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rungen  der  Nervenzellen  und  der  Nervenfasern  auf;  erreichen  diese 
Veranderungen  einen  bestimmten  Grad,  so  erleiden  die  nicht  nervosen 
Bestandteile  Umwandlungen  progressiver  Art-,  oftmals  beherrschen 
die  letzteren  das  histopathologische  Bild.  Nur  in  denjenigen  Fallen 
bleiben  letztere  aus,  wo  die  Schadigung  eine  derartig  intensive  ist, 
dafi  auch  die  nicht  nervosen  Bestandteile  regressive  Veranderungen 
erfahren.  Vergleichen  wir  mit  diesen  Vorgangen  diejenigen,  die  wir 
als  entziindliche  Prozesse  cbarakterisiert  haben,  so  unterscheiden  sich 
letztere  von  den  ersteren  durch  die  gleichzeitige  Mitbeteiligung  des 
Gefafisystems  im  Sinne  exsudativer  Vorgange. 

Vor  allem  miissen  wir  uns  iiber  den  Begriff  exsudative  Vor- 
gange einigen.  Verweilen  wir  einen  Moment  bei  den  Exsudaten  mit 
polynuklearen  Leukocyten.  Die  Sachlage  ist  insofern  hier  ganz  klar, 
als  niemand  die  hamatogene  Provenienz  der  polynuklearen  Leuko- 
cyten bestreiten  wird.  Bei  alien  Zerstorungen  der  Rinde  leitet,  wie 
ich  gezeigt  habe,  das  Auftreten  einer  groBeren  und  kleineren  Zabl 
von  polynuklearen  Leukocyten  den  sich  an  die  Zerstorung  kniipfenden 
histopathologischen  Prozefi  ein.  Ich  habe  friiher  die  Ansammlung 
der  Leukocyten  als  einen  rein  passiven  Vorgang  in  solchen  Fallen 
aufgefaBt  und  habe  bereits  meine  Meinung  rektifiziert.  Es  handelt 
sich  hierbei  in  der  Tat  urn  einen  aktiven  Prozefi,  urn  ein  Auswandern 
von  polynuklearen  Leukocyten  und  ein  Einwandern  derselben  in 
das  zerstorte  Gewebe.  Aber  ich  betonte  schon,  dafi  bei  aseptischem 
Vorgehen  die  polynuklearen  Zellen  sehr  bald  verschwinden  und 
weiterhin  keine  Rolle  mehr  spielen.  Die  Frage,  welche  Bedeutung 
ihnen  in  solchen  Fallen  zukommt,  konnen  wir  heute  noch  nicht  be- 
antworten.  Allerdings  treten  im  Verlauf  der  Prozesse,  die  sich  nach 
der  Zertriimmerung  des  Nervengewebes  entwickeln,  auch  Plasma- 
zellen  und  Leukocyten  in  dem  ganzen  wuchernden  Blutgefafibinde- 
gewebe  auf,  aber  stets  nur  in  sehr  geringer  Zahl;  zur  Bildung  von 
richtigen  Exsudaten  kommt  es  aber  nicht.  Wesentlich  anders  liegen 
die  Verhaltnisse,  wenn  man  die  Meningen  mit  stark  wirkenden  che- 
mischen  Reagenzien  in  Beriihrung  bringt.  Hierbei  treten  zunachst 
auch  polynukleare  Leukocyten  auf;  diese  sammeln  sich  in  kolossalen 
Mengen  an.  Ist  die  Einwirkung  der  gewebsschadigenden  Fliissig- 
keit  nicht  zu  intensiv,  so  bleiben  die  Leukocytenansammlungen  auf 
die  weichen  Haute  beschrankt;  die  Leukocyten  gehen  regressiv  zu- 
grunde,  und  noch  wahrend  dieser  Vorgange  treten  Plasmazellen  und 
Lymphocyten  auf,  die  sich  in  der  Umgebung  der  Pialgefafie  und  auch 
in  den  Pialtrichtern  der  in  die  Rinde  einstrahlenden  Gefafie  an- 
sammeln.    In  solchen  Stadien  zeigt  das  mikroskopische  Bild  ein 
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tiberaus  charakteristisches  Verhalten.  Die  unmittelbar  die  Rinde  be- 
deckenden  Lagen  der  weichen  Haute  sind  von  Plasmazellen  und 
Lymphocyten  durchsetzt,  wahrend  Dach  auBen  Leukocyten  sich 
finden  und  hier  gewissermaBen  eine  zweite  Lage  von  Exsudatzellen 
bilden.  Allein  diese  Erscheinungen  verschwinden  ganz  allmahlich, 
wahrend  in  der  Rinde  die  geschadigten  nervosen  Bestandteile  durch 
gliose  Elemente  substituiert  werden. 

Ohne  Frage  gehoren  diese  Vorgange  nach  unserer  Definition  der 
entziindlichen  Prozesse  zu  denselben ;  im  ersten  Falle  haben  wir  aber 
nur  eine  einleitende  Exsudation  von  polynuklearen  Leukocyten,  im 
letzteren  Falle  schlieBt  sich  an  diese  noch  das  Auftreten  von  Lympho- 
cyten und  Plasmazellen  an,  die  sich  in  den  weichen  Hauten  haupt- 
sachlich  in  der  unmittelbaren  Umgebung  der  GefaBe  und  in  der 
Rinde  in  den  Adventitialscheiden  ansammeln. 

tTber  die  eitrigen  Entziindungen  und  den  HirnabszeB  brauchen 
wir  kein  Wort  zu  verlieren.  Auf  die  Tatsache,  daB  es  bei  den  eit- 
rigen Entziindungen  nicht  zu  einer  diffusen  Infiltration  des  Nerven- 
gewebes  kommt,  habe  ich  ich  schon  hingewiesen.  Wir  sehen,  daB  die 
polynuklearen  Leukocyten  die  GefaBscheiden  verlassen,  sich  aber 
regelmaBig  an  einer  ortlich  umgrenzten  Stelle  des  nervosen  Gewebes  zu 
einem  AbszeB  ansammeln,  wahrend  die  GefaBscheiden  in  der  Um- 
gebung des  Herdes  voll  mit  polynuklearen  Leukocyten  gefiillt  sind. 

Das  Verhalten  des  Gewebes  bei  der  Tuberkulose  habe  ich  eben- 
falls  schon  erwahnt.  Hier  ist  aber  noch  sehr  vieles  unklar.  Wie 
ich  betont  habe,  treten  schon  sehr  friihzeitig  nach  der  Impfung 
mit  Tuberkelbazillen  Plasmazellen  und  Lymphocyten  in  den  GefaB- 
scheiden auf,  und  zwar  noch  bevor  sich  die  ortliche  Granulations- 
geschwulst  entwickelt  hat.  In  manchen  Fallen  verschwinden  mit  der 
Entwicklung  der  ortlich  begrenzten  Granulationsgeschwulst  und  ihrer 
beginnenden  Verkasung  die  Zellen  in  den  Adventitialscheiden  in  der 
entfernteren  Umgebung  der  tuberkulosen  Neubildung,  wahrend  wir 
sie  in  andern  Fallen  auch  nach  der  Verkasung  der  letzteren  auch 
noch  im  iibrigen  Zentralorgan  antreffen. 

Bei  den  tuberkulosen  Meningitiden  beobachten  wir  vielfach 
uberhaupt  kein  direktes  Ubergreifen  des  entziindlichen  Prozesses  aut 
die  Rinde;  haufig  sind  nur  die  Pialtrichter  der  in  die  Rinde  ein- 
strahlenden  GefaBe  mit  Zellen  angefiillt.  Entwickeln  sich  im  Hirn- 
gewebe  selbst  tuberkulose  Neubildungen,  so  gehen  sie  entweder  direkt 
von  der  Pia  aus;  es  treten  mesodermale  Elemente  direkt  in  die 
obersten  Rindenschichten  ein,  oder  die  tuberkulose  Neubildung  nimmt 
ihrer  Ausgang  von  einem  GefaBe.    Auch  in  solchen  Fallen  finden 
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wir  auBerordentlich  verschiedenartige  Bilder.  Gelegentlich  sind  wohl 
die  Adventitialscheiden  auch  der  weiteren  und  weitesten  Umgebung 
solcher  Herde  mit  Zellen  angefiillt;  sehr  haufig  aber  beobachten  wir 
nur  in  der  unmittelbarsten  Umgebung  der  tuberkulosen  Neubildung 
Plasmazellen  und  Lymphocyten  in  den  Adventitialscheiden.  Dennoch 
wird  man  keinen  Fall  einer  tuberkulosen  Meningitis  finden,  bei  dem 
nicht  auch  das  Rindengewebe  im  Sinne  regressiver  Veranderungen 
der  nervosen  und  progressiven  Umwandlungen  der  nicht  nervosen 
Bestandteile  alteriert  ist. 

Auch  in  der  Umgebung  von  apoplektischen  oder  Erweichungs- 
herden  beobachten  wir  nicht  selten  in  den  Adventitialscheiden  der 
den  Herd  umgebenden  GefaBe  Plasmazellen  und  Lymphocyten;  stets 
aber  ist  die  Menge  derselben  sehr  gering. 

Endlich  sind  noch  Tumoren  zu  erwahnen;  in  der  Umgebung 
von  Hirnkarzinomen,  einmal  auch  in  der  Umgebung  eines  Sarkoms, 
habe  ich  die  GefaBscheiden  mit  zahlreichen  Plasmazellen  und  Lympho- 
cyten angefiillt  gesehen. 

Unter  der  Annahme,  daB  die  Plasmazellen  und  Lymphocyten 
hamatogene  Elemente  sind,  werden  wir  keinen  Moment  zogern,  nach 
unserer  Definition  der  entziindlichen  Vorgange  die  geschilderten  Pro- 
zesse  zu  den  letzteren  zu  rechnen. 

Nun  aber  unterscheidet  die  pathologische  Anatomie  auch  serose 
Exsudate.  Es  entstehen  auf  diese  Weise  die  sogenannten  entziind- 
lichen Odeme,  die  von  Odemen  nicht  entziindlichen  Ursprungs  unter- 
schieden  werden  sollen.  Hier  laBt  uns  die  derzeitige  Technik  voll- 
kommen  im  Stich.  Ich  habe  vielfach  versucht  in  denjenigen  Fallen, 
wo  man  ein  entziindliches  Odem  hatte  annehmen  konnen,  dadurch 
der  Sache  etwas  naher  zu  treten,  daB  ich  die  Reaktion  auf  Fibrin 
machte.  Bisher  habe  ich  aber  nur  Fibrinreaktionen  entweder  in 
Blutungen  oder  Leukocytenanhaufungen  erhalten.  Bei  den  meisten 
Fallen  von  seniler  oder  arteriosklerotischer  Demenz  findet  man  nicht  nur 
die  adventitiellen  Scheiden,  sondern  vor  allem  auch  die  perivaskularen 
Schrumpfraume  mehr  oder  weniger  erweitert;  die  Maschen  der  Grund- 
substanz  sind  in  der  Umgebung  der  vergroBerten  perivaskularen 
Schrumpfraume  nicht  selten  sehr  erweitert.  Bei  der  Sektion  solcher 
Falle  zeigt  sich  das  Gehirn  stark  odematos;  die  Ventrikel  sind 
erweitert  usf.  Die  Annahme,  daB  es  sich  urn  eine  Transsudatbildung 
handelt,  liegt  nahe.  Allein,  vergleicht  man  die  farberischen  Ergeb- 
nisse  in  solchen  Fallen  mit  denjenigen  bei  Fallen,  bei  denen  hama- 
togene Zellen  in  den  Lymphscheiden  auftreten,  so  vermochte  ich,  ab- 
gesehen  von  den  erwahnten  Reaktionen  auf  Fibrin,  bisher  keinen 
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wesentlichen  Unterschied  zu  erkennen.  Vielfach  werden  als  das  Zeichen 
einer  entziindlich  serosen  Exsudatbildung  Quellungserscheinungen  im 
nervosen  Parenchym  angegeben ;  die  Gliabalken  und  Nervenfasern  er- 
scheinen  auseinandergedrangt ;  es  entstehen  so  im  nervosen  Gewebe 
Maschenraume  u.  dgl.  m.  Derartige  Angaben  halten  aber  einer  ein- 
gehenden  Kritik  nicht  stand;  die  meisten  Aatoren,  die  auf  diesen  Befund 
hingewiesen  haben,  haben  mit  ungeniigenden  Methoden  gearbeitet 
und  die  Zelleibsverhaltnisse  der  Glia  nicht  geniigend  beriicksichtigt. 

Wie  die  Sache  zur  Zeit  liegt,  miissen  wir  sagen,  daB  wir  iiber 
entziindliche  Exsudate,  denen  keine  Zellen  beigemischt  sind,  gar 
nichts  Bestimmtes  auszusagen  vermogen. 

Wie  verhalt  es  sich  mit  hamorrhagischen  Exsudaten?  Auch 
hier  sind  unsere  Kenntnisse  noch  sehr  sparlich.  Selbstverstandlich 
sind  hier  die  Blutungen  infolge  traumatischer  Einwirkungen,  infolge 
von  Verstopfungen  der  BlutgefaBe,  infolge  von  Degenerationen  der 
elastischen  Membranen  (Diabetes,  Arteriosklerose  und  ahnlicher  Vor- 
gange)  auszuschalten.  Es  handelt  sich  hier  ausschlieBlich  um  die 
Frage,  ob  es  entziindliche  Prozesse  im  Zentralorgan  gibt,  die  durch 
rein  blutige  Exsudate  gekennzeichnet  sind.  Ich  habe  bei  meinen 
Untersuchungen  unendlich  haufig  Blutaustritte  beobachtet,  allein  ich 
muB  offen  gestehen,  daB  ich  diesen  Erscheinungen  friiher  ganz  ratios 
gegeniiber  gestanden  bin.  Erst  in  den  letzten  Jahren  war  es  mir  moglich, 
zu  solchen  Blutaustritten  in  etwas  bestimmterer  Weise  Stellung  zu 
nehmen.  Vor  allem  muB  man  sich  in  jedem  Falle  die  Frage  vor- 
legen,  sind  Blutaustritte  lediglich  die  Folge  einer  groberen  Lasion 
der  BlutgefaBe,  oder  sind  die  BlutgefaBe  nur  im  Zustand  einer 
groBeren  Durchlassigkeit  fiir  die  geformten  Blutelemente,  treffen  also 
dieselben  Bedingungen  zu,  die  bei  der  Bildung  zellenhaltiger  Exsudate 
vorliegen.  Wenn  ich  in  einem  Falle  von  schwerem  Diabetes  zahllose 
Blutungen  festzustellen  und  mich  zu  uberzeugen  vermochte,  daB  die 
Gefa'Be,  ohne  im  iibrigen  irgendwelche  schwereren  Veranderungen  zu 
zeigen,  ausgesprochene  Degenerationsvorgange  an  der  elastischen 
Membran  darboten,  so  kann  man  die  Blutungen  um  derartige  GefaBe 
nicht  als  exsudative  Erscheinungen  auffassen.  Man  vermag  solche 
Blutungen  vollstandig  als  mechanische  Folgezustande  zu  verstehen. 
Tatsachlich  konnte  ich  auch  Blutkorperchen  beobachten,  die  sich 
zwischen  den  Lucken  der  diskontinuierlich  gewordenen  elastischen 
Membran  angesammelt  hatten. 

Leider  standen  mir  keine  Falle  von  sogenannter  reiner  hamorrhagi- 
scher  Encephalitis  und  Polioencephalitis  und  Myelitis  zur  Untersuchung 
zu  Gebote.    Die  wenigen  Falle  von  Encephalitis  und  Myelitis,  die 
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ich  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  waren  nach  unserer  Definition 
echte,  nicht  eitrige  Entziindungen,  und  zwar  ohne  Ausnahme  Ent- 
ziindungen  mit  lokaler  Abgrenzung  und  Herderscheinungen.  In  alien 
diesen  Fallen  waren  herdformige  Zertriimmerungen  nachweisbar  und  es 
waren  diese  Stellen  mit  Unmassen  von  Gitterzellen  iibersat.  Es  fragt 
sich,  in  welcher  Weise  solche  Herde  zustande  kommen.  Der  Umstand, 
daB  ich  keine  rote  Blutzellen  in  solchen  Herden  aufgefunden  habe, 
beweist  nicht,  daB  nicht  doch  eine  Blutung  die  Ursache  der  Zer- 
triimmerung  des  Gewebes  ist,  und  umgekehrt  darf  man  aus  der  An- 
wesenheit  von  Blutpigmenten  und  roten  Blutzellen  in  den  Gitterzellen 
nicht  den  SchluB  ziehen,  daft  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  anamische 
Erweichung  handelt.  Wie  diese  Herde  zustande  kommen,  ist  mir 
noch  keineswegs  klar.  Jedenfalls  aber  steht  soviel  fest,  daB  ich  in 
den  wenigen  Fallen,  die  ich  bis  jetzt  untersuchen  konnte,  ohne  Aus- 
nahme eine  ausgesprochene  Degeneration  der  Elastica  festzustellen 
vermochte.  Immerhin  verleihen  die  Herderscheinungen  den  ent- 
ziindlichen Formen  der  Encephalitis  und  Myelitis  ein  eigenartiges 
Geprage.  Selbstverstandlich  aber  muB  man  die  Erscheinungen,  die 
sich  in  der  Umgebung  der  Herde  entwickeln,  von  dem  Krankheits- 
prozeB  der  Encephalitis  und  Myelitis  unterscheiden  und  als  etwas 
rein  Sekundares  betrachten.  Aufschlusse  wird  man  liber  die  Ent- 
stehung  solcher  Herde  nur  gewinnen,  wenn  man  ganz  frische  Falle 
zur  Beobachtung  erhalt.  Man  wird  das  Gewebe  in  liickenlosen  Serien, 
und  zwar  mit  verschiedenen  Methoden,  zu  untersuchen  haben. 

Darauf  habe  ich  schon  genugsam  hingewiesen,  dafi  Gitterzellen- 
anhaufungen  um  die  GefaBe  nichts  mit  exsudativen  Vorgangen  zu 
tun  haben.  Sie  konnen  wohl  Folgeerscheinungen  solcher  Prozesse 
sein;  die  Gitterzellen  selbst  aber  sind  histiogene  (mesodermale),  aber 
nicht  hamatogene  Zellen. 

Die  entziindlichen  luetischen  Formen  nehmen  dieselbe  Stelle  ein 
wie  die  tuberkulosen  Prozesse.  Treten  dabei  im  Zentralorgan  selbst 
entziindliche  Vorgange  auf,  so  sind  sie  entweder  von  den  Meningen 
fortgeleitet,  oder  wir  beobachten  die  entziindlichen  Erscheinungen  in 
der  Umgebung  eines  Gummiknotens  im  nervosen  Gewebe  selbst. 

Betrachten  wir  nunmehr  die  paralytische  Rindenerkrankung,  so 
miissen  wir  sagen ,  daB  sie  gegenuber  alien  bisher  be- 
kannten  Prozessen  im  Zentralorgan  eine  eigenartige 
Stellung  einnimmt.  Wenn  auch  bei  der  Paralyse  die  Meningen 
mit  beteiligt  sind,  so  sind  sie  doch  nicht  der  Ausgangspunkt  der  ent- 
ziindlichen Veranderungen.  Einmal  sind  die  exsudativen  Erscheinungen 
an  den  Meningen  keineswegs  immer  in  gleicher  Starke  wie  in  der 
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Rinde  vorhanden,  ja  in  vielen  Fallen  treten  sie  gegeniiber  den 
letzteren  erheblich  zuriick.  Vor  allem  aber  zeigt  der  Vergleich 
der  eitrigen  Meningitiden ,  tuberkulosen  und  gummosen  Meningitis- 
formen,  bei  denen  auch  das  Rindengewebe  betroffen  wird,  rait  der 
paralytischen  Erkrankung  ohne  weiteres  ein  wesentlicb  anderes  Ver- 
halten  der  letzteren. 

Es  ist  im  Interesse  der  Klarstellung  der  Sacblage  dringend  ge- 
boten,  da6  wir  die  lokalen  entziindlichen  Prozesse  und  die  direkt  von 
den  weichen  Hauten  auf  die  Hirnrinde  fortgeleiteten  entziindlichen 
Vorgange  scbarf  von  den  diffusen  Endziindungen  des  Rindengewebes 
trennen,  bei  denen  auch  die  Meningen  mit  beteiligt  sind.  GewiB 
kann  ein  Schnitt  aus  dem  Entziindungsgebiet  der  nicht  eitrigen 
Encephalitis  eine  groBe  auBere  Ahnlichkeit  mit  dem  paralytischen 
Bilde  haben;  solange  wir  aber  nur  Encephalitisformen  mit  herd- 
formigen  Erscheinungen  kennen,  wird  die  genaue  Untersuchung  des 
Rindengewebes  die  Unterschiede  aufklaren.  Es  kommen  allerdings 
auch  bei  der  Paralyse  Herderscheinungen  mit  Gitterzellenbildung  zur 
Beobachtung;  sie  sind  nach  meinen  Erfahrungen  aber  sehr  selten  und 
entstehen  wohl  meistens  auf  embolischem  Wege.  Ich  gebe  aber  ohne 
weiteres  zu,  daB  diese  Angabe  nur  auf  einer  SchluBfolgerung  beruht: 
wie  ich  schon  betont  habe,  sind  Blutungen,  kleine  Erweichungsherde 
bei  der  paralytischen  Rindenerkrankung  auBerst  selten,  zweitens 
fauden  sich  in  alien  Fallen,  wo  ich  solche  Herde  beobachtet  habe, 
septische  Prozesse  in  andern  Organen.  Ich  habe  meine  Para- 
lysefalle  mit  Herderscheinungen  in  der  Rinde  —  Gitterzellen- 
ansammlungen  —  nochmals  durchgesehen  und  habe  darunter  keinen 
einzigen  Fall  gefunden,  bei  dem  nicht  septische  Prozesse  (multiple 
Abszesse,  ausgedehnte  Phlegmonen  u.  dgl.)  zu  konstatieren  waren. 
Natiirlich  ist  damit  keineswegs  gesagt,  daB  Herde  mit  Gitter- 
zellen1)  immer  auf  diese  Weise  entstehen.  Ob  durch  Verodungen 
von  BlutgefaBen  kleine  Erweichungsherde  entstehen,  halte  ich 
bei  dem  ausgedehnten  BlutgefaBnetz  der  Rinde  fur  sehr  fraglich. 
Sucht  man  der  Genese  der  Herderscheinungen  auf  den  Grund 
zu  gehen,  so  iiberzeugt  man  sich,  daB  man  von  dem  Zustande- 
kommen  solcher  Vorgange  noch  recht  unklare  Vorstellungen  hat. 
Fur  die  Beurteilung  dieser  Herde  gilt  das  gleiche,  was  ich  von  den 
encephalitischen  Herden  gesagt  habe. 

Finden  wir  bei  der  paralytischen  Rindenerkrankung  Herde,  die 
denen  der  nicht  eitrigen  Encephalitis  gleichen,  so  wird  uns  die  Unter- 


J)  Selbstverst'andlich  sind  herdartige  Ausfalle  von  nervosen  Bestandteilen  von 
solchen  Erweichungsherden,  Blutungen  scharf  zu  unterscheiden. 
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suchung  der  Gesamtrinde  vor  Verwechslungen  beider  Prozesse  schiitzen. 
Die  entzundlichen  Erscheinungen  bei  der  Paralyse  sind  diffus,  die 
der  nicbt  eitrigen  Encephalitis  mehr  oder  weniger  lokal  umgrenzt. 

Bei  der  Betrachtung  der  krankhaften  Veranderungen  im  Zentral- 
organ  miissen  wir  also  scharf  die  entzundlichen  Erkrankungsvorgange 
von  den  nicbt  entzundlichen  abtrennen.  Das  ist  aber  nur  moglicb, 
wenn  man  in  jedem  Falle,  wo  man  kernartige  Elemente  in  grofierer 
Anzahl  um  die  Gefafie  angehauft  findet,  diese  genau  analysiert.  Wie 
ich  schon  betont  habe,  kommt  man  hier  ohne  Protoplasmafarbungen 
nicbt  zum  Ziele.  Nur  derjenige,  der  sich  mit  dem  Studium  der  nicht 
nervosen  ektodermalen  Zellen  in  eingehendster  Weise  befaBt,  wird 
vor  groben  Verwechslungen  derselben  mit  Lymphocyten  und  lympho- 
cytenartigen Elementen  geschiitzt  sein.  Man  kann  sich  bei  An- 
wendung  von  Hematoxylin-  oder  Hamatoxylineosinfarbungen  und 
durch  den  Vergleich  solcher  Praparate  mit  Methylenblau  gefarbten 
Schnitten  leicht  uberzeugen,  wie  leicht  ein  dichter  Saum  von 
nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen  langs  der  Gefafie 
infiltrierende  Vorgange  vorzutauschen  imstande  ist.  Genau 
dieselben  Gesichtspunkte  gelten  fur  die  einzelnen  Meningealverande- 
rungen.  Wir  diirfen  uns  aber  dariiber  nicht  tauschen,  dafl  unsere 
Kenntnisse  nach  dieser  Richtung  noch  recht  liickenhaft  sind. 

Mag  man  den  Entziindungsbegriff  auffassen,  wie  nur  immer;  die 
scharfe  Auseinanderhaltung  jener  krankhaften  Vorgange,  in  deren 
Verlauf  sich  die  Adventitialscheiden  mit  polynuklearen  Leukocyten, 
mit  Lymphocyten  und  lymphocytenartigen  Zellen,  sowie  mit  Plasma- 
zellen  anfiillen,  von  denjenigen  Prozessen,  bei  denen  wir  diese  Ele- 
mente nicht  finden,  bedeutet  einen  erheblichen  Fortschritt. 

Die  Leukocytenansammlungen  in  den  Adventitialscheiden  spielen 
im  Zentralorgan  nur  bei  den  selten  auftretenden  eitrigen  Prozessen, 
bei  eitrigen  Meningitiden,  beim  Hirnabszefi  und  im  Beginn  von  volliger 
Zertrummerung  des  Rindengewebes  eine  Rolle.  Bei  der  Paralyse 
finden  sich  Ansammlungen  von  polynuklearen  Leukocyten  ausschlieB- 
lich  nur  als  Komplikationen  infolge  embolischer  Verschleppung  von 
Eitererregern. 

Wir  haben  uns  eingehend  iiber  die  Herkunft  der  Zellen  in  den  Adven- 
titialscheiden bei  der  paralytischen  Erkrankung  zu  informieren  gesucht. 

Rekapitulieren  wir  kurz  die  Sachlage:  Entweder  sind  die  Lympho- 
cyten, lymphocytenartigen  Elemente  und  die  Plasmazellen  der  paraly- 
tischen Adventitialscheiden  hamatogene  Elemente  oder  sie  sind 
histiogener  Herkunft.  Im  Zentralorgan  ist  aber  der  BlutgefaBbinde- 
gewebsapparat  scharf  von  den  nicht  nervosen  ektodermalen  Zellen 
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geschieden.  Wer  nur  einigermaBen  auf  dem  Gebiete  der  patho- 
logischen  Anatomie  des  Zentralnervensystems  erfahren  ist  und  sich 
etwas  rnit  experimentellen  Untersuchungen  beschaftigt  hat,  wird  an 
die  Moglichkeit  der  Umwandlung  von  nicht  nervosen  ektodermalen 
Zellen  in  lymphocytenartige  Zellen  und  in  Plasmazellen  iiber- 
haupt  nicht  denken.  Ich  erinnere  nur  an  die  eine  Tatsache,  daB 
diese  Adventitialscheidenzellen  oft  schon  nachweisbar  sind,  wo  von 
einer  Wucherung  der  nicht  nervosen  Zellen  ektodermaler  Natur  noch 
keine  Rede  ist. 

Sind  diese  Elemente  histiogener  Natur,  so  sind  nur  zwei  Moglich- 
keiten  gegeben,  entweder  sie  werden  von  irgendeinem  Korperorgan 
oder  von  den  Meningealzellen  produziert  und  gelangen  von  da  in  den 
Lymphstrom  des  Zentralorgans,  oder  sie  stammen  von  den  GefaB- 
wandzellen  des  BlutgefaBapparates  und  sammeln  sich  in  den  Adven- 
titialscheiden  an.  Hierbei  kommen  wieder  in  Betracht  nur  die 
Endothelzellen  und  die  Adventitialzellen. 

Ribbert  hat  die  Anschauung  geauBert,  daB  die  sogenannte  klein- 
zellige  Infiltration  durch  GrbBenzunahme  von  oft  nur  sehr  wenig  ent- 
wickelten  Herdchen  lymphoider  Substanz  entsteht.  Diese  Ansicht  ist 
fur  das  Zentralorgan  nur  insofern  diskutierbar,  als  man  annehmen 
miiBte,  daB  solche  auBerhalb  des  Zentralorgans  gelegene  Herdchen 
die  Bildungsstatten  der  infiltrierenden  Elemente  sind.  Fiir  die 
Annahme,  daB  solche  Herdchen  etwa  in  den  Adventitialscheiden  ver- 
borgen  liegen  oder  sich  in  den  Meningen  befinden,  fehlt  aber  auch 
jeder  Anhaltspunkt. 

Die  March AND'sche  Auffassung  geht  dahin,  daB  die  BlutgefaBe 
regelmaBig  von  einer  Anzahl  Zellen  begleitet  werden,  welche  die 
Fahigkeit  besitzen,  Elemente  von  der  Beschaflenheit  der  Lymphocyten 
und  der  groBen  einkernigen  Leukocyten  zu  bilden.  Auch  dieser 
Ansicht  konnen  wir  uns  nicht  anschlieBen.  Ich  verweise  auf  meine 
Ausfiihrungen  iiber  das  Verhalten  der  BlutgefaBe  bei  experimentellen 
Zertriimmerungen.  Insofern  stimme  ich  der  MARCHAND'schen  Auf- 
fassung bei,  daB  aus  den  Zellen  des  BlutgefaBbindegewebsapparates 
bewegliche  Phagocyten  (Gitterzellen  und  Riesenzellen),  moglicherweise 
auch  Mastzellen  hervorgehen;  ich  gebe  auch  zu,  daB  Gitterzellen 
infolge  regressiver  Umwandlungen  lymphocytenartige  Gebilde  vorzu- 
tauschen  vermogen ;  aber  eine  Umwandlung  der  gewucherten  Blut- 
gefaBbindegewebszellen  —  ich  halte  hier  absichtlich  die  wuchernden 
Endothelzellen  und  die  wuchernden  Adventitialelementen  nicht  aus- 
einander  —  in  lymphocytenartige  Gebilde  und  in  Plasmazellen  konnte 
ich  niemals  beobachten ;  es  ist  bei  aseptisch  angestellten  Zertriimme- 


475 


rungen  von  Hirnsubstanz  auBerordentlich  auffallend,  daB  Plasmazellen 
erst  sehr  spat  und  nicht  in  groBen  Mengen  auftreten.  Ich  werde  im 
nachsten  Hefte  iiber  einen  Fall  von  nicht  entzundlicher  Hirnlues 
berichten,  bei  welchem  man  eine  geradezu  verbliiffende  Wucherung 
der  Adventitialelemente  und  der  Endothelien  beobachtet;  gelegentlich 
finden  wir  hier  im  Laufe  solcher  GefaBe  eine  einzelne  typische  Mast- 
zelle;  nirgends  aber  lassen  sich  Plasmazellen  oder  Lymphocyten 
nachweisen.  Auf  der  andern  Seite  liegen  Beobachtungen  vor,  welche 
beweisen,  daB  beim  Auftreten  von  Zellenmanteln  um  die  GefaBe  jeg- 
liche  progressiven  Veranderungen  an  den  GefaBendothelien  und  den 
Adventitialscheiden  fehlen  konnen. 

Auch  fiir  die  Annahme,  daB  von  den  fixen  Zellen  der  weichen 
Haute  die  die  GefaBscheiden  fiillenden  Elemente  gebildet  und  vom 
Lymphstrom  fortgerissen  werden  und  auf  diesem  Wege  in  die  GefaB- 
scheiden gelangen,  fehlen  uns  alle  Anhaltspunkte. 

Anderseits  steht  uns  die  schon  erwahnte  Beobachtung  zur  Ver- 
fiigung,  daB  in  den  Fallen,  wo  sich  Zellmantel  um  die  GefaBe  ent- 
wickeln,  Lymphocyten  und  lymphocytenartige  Gebilde,  ja  selbst  einzelne 
Plasmazellen  im  stromenden  Blute  nachgewiesen  werden  konnen. 

Somit  bleibt  die  hamatogene  Entstehung  der  Zellmantel  um  die 
GefaBe  die  weitaus  wahrscheinlichste.  Gerade  weil  wir  uns  dariiber 
vollkommen  klar  sein  miissen,  daB  die  hamatogene  Provenienz  der 
Plasmazellen  aus  Blutzellen  auBerst  wahrscheinlich,  aber  noch  nicht 
exakt  bewiesen  ist,  haben  wir  die  Aufgabe,  die  Frage  der  Herkunft 
dieser  Zellen  noch  weiter  zu  verfolgen. 

Wie  heute  die  Sachlage  liegt,  sind  wir  berechtigt,  die  paraly- 
tische  Erkrankung  der  Hirnrinde  als  eine  diffuse  chronische  (nicht 
eitrige)  Entzundung  zu  bezeichnen,  immer  aber  unter  der  Voraussetzung, 
daB  wir  ausschlieBlich  nur  solchen  Vorgangen  das  Pradikat  entziindlich 
geben,  bei  denen  hamatogene  Zellinfiltrate  nachzuzuweisen  sind. 

Die  pathologische  Anatomie  unterscheidet  interstitielle  und 
parenchymatose  Entziindungen.  Fiir  das  Zentralnervensystem  kann 
ich  diesen  Unterschied  nicht  anerkennen.  Ich  kenne  keine  Prozesse 
im  Zentralorgan,  bei  denen  vorwiegend  das  nervose  Parenchym  und 
anderseits  vorwiegend  das  nicht  nervose  Gewebe  beteiligt  ist.  Aller- 
dings  verhalten  sich  die  paralytischen  Rinden  nach  dieser  Richtung 
hin  auBerordentlich  verschieden.  Es  gibt  zweifellos  paralytische 
Rindenerkrankungen,  bei  denen  die  Nervenzellen  relativ  geringgradige 
Veranderungen  zeigen,  wahrend  die  nicht  nervosen  Bestandteile  in 
weitgehendster  Weise  progressiv  verandert  sind.  Auf  der  andern 
Seite  stoBen  wir  auf  Paralysen,  bei  denen  alle  Nervenzellen  der  Rinde 
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in  der  hochgradigsten  Weise  alteriert  sind  und  im  mikroskopischen 
Bilde  im  Vordergrunde  stehen.  Allein  eine  genaue  Analyse  der  Ver- 
anderungen lehrt,  daB  in  solchen  Fallen  die  Wucherungsvorgange  der 
nicht  nervosen  Gewebsbestandteile  nicht  minder  ausgesprochen  sind 
als  in  den  ersteren  Fallen,  und  daB  das  Zuriicktreten  der  Wuche- 
rungsvorgange der  nicht  nervosen  Bestandteile  nur  ein  scheinbares 
ist,  weil  in  Fallen,  wo  samtliche  Nervenzellen  die  schwer- 
sten Veranderungen  darbieten,  die  wir  kennen,  die  urspriing- 
lich  progressiv  veranderten  nicht  nervosen  Bestandteile  sich  stets 
mehr  oder  weniger  regressiv  umwandeln.  Fast  immer 
beobachten  wir  dann  auch  im  BlutgefaBbindegewebsapparat  deutliche 
regressive  Vorgange;  insbesondere  zeigen  auch  die  Plasmazellen  in 
den  GefaBscheiden  weitgehende  Zerfallserscheinungen. 

Und  noch  ein  Punkt  ist  hervorzuheben.  In  denjenigen  Fallen, 
wo  die  Veranderungen  der  Nervenzellen  nicht  so  sehr  in  den  Vorder- 
grund  treten,  dagegen  die  Wucherungen  der  nicht  nervosen  Gewebs- 
teile  sehr  ausgesprochen  sind,  ist  noch  lange  nicht  gesagt,  daB  die 
nachweisbaren  Veranderungen  an  den  Nervenzellen  ein  zuverlassiger 
MaBstab  fur  die  Schadigung  des  funktionstragenden  Gewebes  sind. 
Solange  uns  der  voile  Einblick  in  die  Zusammenhange  der  nervos 
funktionierenden  Gewebsbestandteile  fehlt,  und  solange  wir  keine  sicheren 
technischen  Hilfsmittel  besitzen,  die  Veranderungen  im  nervosen  Paren- 
chym  zu  erkennen,  solange  ist  hier  auBerste  Zuriickhaltung  und  die 
groBte  Vorsicht  in  der  Beurteilung  der  geschilderten  Zustande  geboten. 

Durch  die  Unterscheidung  von  parenchymatosen  und  intersti- 
tiellen  Entziindungsformen  kommen  wir  keinen  Schritt  in  der  Erkennt- 
nis  der  Entziindungsprozesse  im  Zentralorgan  weiter.  Wir  verzichten 
daher  auf  diese  Unterscheidung,  bemuhen  uns  aber,  moglichst  prazis 
die  jeweilige  Art  der  progressiven  und  regressiven  Vorgange  im 
erkrankten  Zentralorgan  histologisch  zu  fixieren. 

Die  Frage,  welche  Vorgange  bei  der  paralytischen  Rinden- 
erkrankung  die  Szene  einleiten,  ob  also  die  exsudativen  Erscheinungen 
oder  die  Veranderungen  am  funktionierenden  Parenchym  oder  gar 
die  Wucherungen  der  nicht  nervosen  Bestandteile  oder  die  meningi- 
tischen  Veranderungen  das  Primare  sind,  ist  schon  oft  aufgeworfen 
und  diskutiert  worden;  insbesondere  hat  dieselbe  Binswanger  in 
seiner  Monographic  iiber  die  paralytische  Rindenerkrankung  eingehend 
behandelt.  Wir  sind  dadurch  aber  nicht  einen  Schritt  weiter  ge- 
kommen.  Die  Meningen  sind  beim  paralytischen  ProzeB  zweifellos 
beteiligt,  allein  iiber  den  wahren  Zusammenhang  zwischen  den 
Meningealveranderungen  und  dem  paralytischen  RindenprozeB  wissen 
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wir  nichts.  Nur  soviel  laflt  sicti  aus  den  histologischen  Bildern 
erschliefieD,  daB  jene  primar  entziindlichen  Vorgange,  die  wir  an  den 
Meningen  experimental  zu  erzeugen  imstande  sind,  daB  die  tuber- 
kulosen  und  diffus  gummosen  und  eitrigen  Meningitisformen  nicht 
denjenigen  gleichen,  die  wir  bei  der  Paralyse  beobachten.  Bei  der 
letzteren  sehen  wir  die  GefaBscheiden  der  Rinde  diffus  infiltriert,  bei 
den  ersteren  sind  die  Meningen  der  Hauptsitz  der  infiltrativen  Vor- 
gange, und  wenn  die  Entziindungsvorgange  auf  die  Rinde  ubergreifen, 
so  infiltrieren  sich  zunachst  die  weiten  Pialtrichter  der  groBeren  in 
die  Rinde  einstrablenden  GefaBe;  auch  sind  in  erster  Linie  die 
obersten  Schichten  der  Rinde  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Allerdings 
kann  der  einzelne  Schnitt  irrefiibren;  wir  finden  aucb  gelegentlich 
bei  der  Paralyse  machtige  Infiltrate  an  der  einen  oder  andern  Stelle 
der  Meningen;  beriicksichtigt  man  aber  zablreicbe  Stellen,  so  tritt 
der  Unterschied  zwiscben  den  genannten  Meningitisformen  und  der 
Paralyse  deutlicb  zutage.  Nach  den  jiingsten  Untersuchungen 
scheinen  aber  noch  eine  Reihe  anderer  cytologiscber  Befunde  dafiir 
zu  sprecheD,  daB  das  Verbalten  exsudativer  Meningealerkrankungen 
von  demjenigen  bei  der  paralytiscben  Rindenerkrankung  abweicht. 
Ich  will  aber  auf  diese  Dinge  bier  nicht  naher  eingeben,  weil  die 
Untersuchungen  dariiber  noch  nicht  abgeschlossen  sind.  Ganz  be- 
sonders  aber  mochte  ich  die  Tatsache  betonen,  daB  es  eine  ganze 
Anzahl  von  paralytischen  Fallen  gibt,  bei  denen  der  entziindliche 
KrankheitsprozeB  in  der  Rinde  auf  das  klarste  ausgesprochen  ist, 
wahrend  die  Meningealveranderungen  fast  ganz  in  den  Hintergrund  treten. 

Ebenso  unfruchtbar  erscheint  mir  die  Diskussion  dariiber,  ob  die 
infiltrierenden  Vorgange  am  GefaBapparat  die  paralytische  Erkran- 
kung  einleiten.  Solange  wir  die  Ursache  der  Auswanderung  ein- 
kerniger  Blutelemente  und  ihre  Umwandlung  in  Plasmazellen  nicht 
kennen,  hat  es  nicht  den  geringsten  Zweck,  dariiber  zu  diskutieren, 
ob  die  Bildung  der  Zellenmantel  das  Primare  ist  oder  sekundar 
durch  die  Gewebsschadigung  hervorgerufen  wird,  oder  ob  dieselbe 
Schadlichkeit  gleichzeitig  mit  der  letzteren  auch  die  exsudativen 
Erscheinungen  bedingt.  Was  die  Gewebsschadigung  selbst  betrifft, 
so  sprechen  alle  meine  Erfahrungen  beim  Tierexperiment  dafiir,  daB 
entweder  nur  die  funktionstragenden  Elemente  oder  diese  und  die 
nicht  nervosen  Elemente  gleichzeitig  geschadigt  werden.  Fur  das 
Auftreten  primarer  Wucherungen  der  nicht  nervosen  Elemente  liegen 
keine  geniigenden  Anhaltspunkte  vor.  Ich  stehe  hier  vollkommen 
auf  dem  Boden  der  WEiGERT'schen  Anschauungen. 

Wie  heute  die  Sachlage  nun  einmal  ist,  miissen  wir  uns  dariiber 
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vollkommen  klar  sein,  daB  uns  das  Wesen  der  chronisch  diffusen 
entziindlichen  Erkrankung  der  Hirnrinde  noch  ganzlich  unbekannt 
ist.  Es  hat  daher  keinen  Zweck,  dariiber  zu  diskutieren,  welche 
Vorgange  beim  paralytischen  ProzeB  die  primaren  sind.  Die  wissen- 
schaftliche  Gnmdlage,  auf  der  wir  uns  zu  einigen  vermogen,  ist  die 
klare  Erkenntnis,  daB  wir  zunachst  alle  diejenigen  Rinden- 
erkrankungen  in  eine  Gruppe  zusammenfassen,  bei  denen 
wir  in  diffuser  Anordnung  regressive  Veranderungen  am  funktions- 
tragenden  Gewebe,  progressive  Erscheinungen  an  den  nicht  nervosen 
Bestandteilen,  ferner  Auftreten  von  Stabchenzellen  und  GefaBneu- 
bildungen  und  gleichzeitig  Adventitialscheideninfiltrate  von  Plasma- 
zellen  und  Lymphocyten  nachzuweisen  vermogen.  Dabei  ist  noch  zu 
erwahnen,  daB  sich  im  Laufe  der  Erkrankung  auch  regressive  Um- 
wandlungen  sowohl  bei  den  mesodermalen  als  ektodermalen  ge- 
wucherten  und  neugebildeten  nicht  nervosen  Gewebsbestandteilen 
einzustellen  pflegen,  und  daB  namentlich  viele  Adventitialzellen  sich 
regelmaBig  mit  scholligen  und  kornigen,  verschiedenartigen,  zum  Teil 
pigmentahnlichen  Substanzen  beladen. 

Betrachten  wir  Hirnrinden,  welche  die  Zeichen  der  diffusen 
chronischen  Entziindung  zeigen,  so  fallen  uns  sofort  die  auBerordent- 
lich  verschiedenartigen  Bilder  auf.  Zwar  laBt  sich  nicht  verkennen, 
daB  bei  der  Durchsicht  von  Hirnrinden  einer  sehr  groBen  Zahl 
von  Paralytikern  ein  recht  betrachtlicher  Teil  derselben  ein  sehr 
gleichartiges  Geprage  zeigt.  Neben  diesen  mehr  gleichartigen  Fallen 
beoachten  wir  aber  viele  histopathologische  Bilder,  welche  nach 
den  verschiedensten  Richtungen  von  den  mehr  gleichartigen  Fallen 
abweichen.  In  erster  Linie  ist  hier  die  verschiedene  Lokalisation 
des  diffus  auftretenden  entziindlichen  Prozesses  zu  nennen,  zweitens 
die  verschiedene  Intensitat  der  krankhaften  Veranderungen  und  end- 
lich  die  verschiedenen  Arten  der  Nervenzellenerkrankung.  Insbe- 
sondere  mochte  ich  auf  die  Tatsache  hinweisen,  daB  wir  gelegentlich 
auf  einzelne  Falle  von  klassischen  Paralysen  treffen,  bei  denen 
die  die  Adventitialscheiden  infiltrierenden  Plasmazellen  und  Lympho- 
cyten im  Gegensatz  zu  der  Mehrzahl  der  Paralysen  ungemein  spar- 
lich  sind. 

Wir  werden  uns  angesichts  der  vielgestaltigen  Befunde  die  Frage 
vorlegen:  Ist  die  Rindenerkranknng,  die  wir  histopathologisch  als 
eine  diffuse  chronische  Entziindung  gekennzeichnet  haben,  die  Gnmd- 
lage eines  einheitlichen  Krankheitsprozesses,  also  einer  Erkrankung 
mit  gemeinsamer  Atiologie,  mit  einem  gemeinsamen  Krankheits- 
verlauf  und  demselben  Krankheitsausgang? 
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Uber  die  Pathogenese  der  paralytischen  Erkrankung  ist  soviel 
geschrieben  worden,  daB  ich  das,  was  hieriiber  gesagt  wurde,  hier 
nicht  zu  wiederholen  brauche.  Sicber  ist  nur,  daB  wir  die  Atiologie 
der  Paralyse  noch  nicht  kennen.  Zweifellos  spielt  die  Syphilis 
dabei  eine  sehr  wesentliche  Rolle,  aber  iiber  das  Wie  konnen  wir 
nichts  aussagen.  Aus  dem  Unistand  allein,  daB  die  Entwick- 
lung  vieler  Falle  von  Paralyse  auBerst  vielgestaltig  ist,  daB  die 
einzelnen  Zustande  sich  ebenso  mannigfaltig  und  regellos  prasen- 
tieren  und  daB  auch  die  zeitliche  Aufeinanderfolge  derselben  vielfaltige 
Abstufungen  darbietet,  diirfen  wir  keine  Schliisse  ziehen.  Wird  die 
Paralyse,  wie  es  nicht  unwahrscheinlich  erscheint,  durch  einen 
Komplex  von  Schadlichkeiten  hervorgerufen,  so  ist  es  nicht  wunder- 
bar,  wenn  das  klinische  Gesaratbild  in  seinen  AuBerungen  manch- 
mal  regellos  zu  sein  scheint.  Ich  mochte  hier  vor  allem  auf  die 
Tatsache  hinweisen,  daB  in  alien  Paralysen  zweiReihen  von 
Prozessen  nebeneinander  einhergehen,  solche  entziind- 
licher  Art,  die  durch  das  Auftreten  von  Adventitial- 
scheideninfiltraten  gekennzeichnet  sind,  und  zweitens 
histopathologische  Vorgange  ohne  gleichzeitige  Be- 
teiligungderBlutgefaBeimSinneexsudativerVorgange. 
Ich  will  letztere  Vorgange,  die  durch  regressive  Umwandlungen  des 
funktionstragenden  Gewebes  und  durch  progressive  Veranderungen 
am  gliosen  Apparat  gekennzeichnet  sind,  kurzweg  als  degenerative 
Prozesse  im  Gegensatz  zu  den  entziindlichen  bezeichnen. 

Ich  bin  leider  nicht  imstande,  iiber  die  ortliche  Verteilung  dieser 
Vorgange  eingehend  zu  berichten.  Hier  tritt  die  Schattenseite 
meiner  Methodik,  nur  einzelne  Blocke  aus  der  Hirnrinde  aus- 
zuschneiden,  grell  zutage.  Daher  war  es  mir  auch  nicht  moglich, 
diese  Frage  noch  nachtraglich  an  einem  groBeren  Material  zu  priifen. 
Ich  kann  nur  auf  die  Tatsache  hinweisen,  daB  der 
H interhauptslappen  vielfach  keine  exsudativen  Er- 
scheinungen  darbietet,  wahrend  im  Stirnhirn  die 
diffusen  entziindlichen  Vorgange  in  markantester 
Weise  zutage  treten.  Es  kann  sich  hier  nicht  einfach  um  ver- 
schiedene  Stadien  handeln,  denn  ich  habe  dieselben  Beobachtungen 
bei  den  verschiedenen  Fallen,  sowohl  bei  ganz  frischen  wie  bei  ganz 
alten  Paralysen,  gemacht.  Ich  darf  wohl  noch  daran  erinnern,  daB 
man  ganz  analoge  Beobachtungen  auch  an  andern  Stellen  der  Zentral- 
organe  machen  kann.  Aber  auch  in  dieser  Beziehung  steht  mir  zur 
Zeit  noch  keine  geniigende  Erfahrung  zu  Gebote.  Vor  allem  sind 
hier  noch  die  Veranderungen  an  den  Riickenmarksstrangen  zu  er- 
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wiihnen.  Hierbei  miissen  allerdings  die  primar  degenerativen 
Erscheinungen  von  denen  der  sekundaren  Degeneration  auseinander- 
gehalten  werden.  Leider  sind  wir  heute  noch  nicht  imstande,  diese 
beiden,  ihrem  Wesen  nach  ganz  verschiedenen  Vorgange  histopatho- 
logisch  zu  differenzieren.  Beriicksichtigt  man  aber  die  Verteilung  der 
erkrankten  Fasern,  insbesondere  den  Umstand,  dafi  den  starkeren 
Gliawucherungen  in  einem  Seitenstrang  mit  degenenierten  Fasern 
gewohnlich  auch  eine  starkere  Gliawucherung  im  gleichseitigen  Vorder- 
horn  entspricht,  so  wird  man  berechtigt  sein,  einen  guten  Teil  der 
im  Riickenmark  degenerierten  Fasern  auf  eine  primare  Lasion  zuriick- 
zufiihren.  Auch  im  Riickenmark  der  Paralytiker  beobachten  wir 
gelegentlicli  exsudative  Vorgange,  allein  es  scheint  doch,  dafi  sie  in 
der  Mehrzahl  der  Falle  fehlen.  Dieses  Nebeneinander  sowohl  degene- 
rativer  als  entziindlicher  Vorgange  ist  freilich  noch  nicht  geniigend 
studiert;  es  gibt  uns  aber  Anhaltspunkte  fiir  das  Verstandnis  der 
klinisch  wechselreichen  Erscheinungen.  Es  konnen  die  schadigenden 
Ursachen  immer  dieselben  sein,  aber  wenn  es  sich  urn  einen  Komplex 
von  solchen  handelt,  so  vermogen  doch  die  einzelnen  Komponenten 
in  verschiedener  Intensitat  auf  den  Organismus  einzuwirken,  und  nicht 
nur  dieser  Umstand  kommt  in  Betracht,  sondern  auch  der  jeweilige 
Zustand,  in  dem  sich  die  Gewebe  zur  Zeit  der  einwirkenden  Noxen 
befinden.  Derartige  allgemeine  Erwagungen  lassen  sich  unschwer 
weiterspinnen,  aber  dadurch  gewinnen  wir  keinen  tieferen  Einblick 
in  das  Wesen  der  Krankheit. 

Klippel  hat  in  seinem  Referate  auf  dem  vorjahrigen  Kongrefi 
der  franzosischen  Irrenarzte  und  Neurologen  die  Paralyse  als  ein 
„syndrome  clinique  commune  a  des  toxines  diverses"  bezeichnet, 
„entrainant  des  lesions  tantot  inflammatoires,  tantot  dege*ne*ratives, 
mais  toujours  caracterise*es  par  leur  diffusion,  par  leur  tendance 
progressive  et  par  leur  action  sous  un  certain  mode,  au-deca  et 
au-dela  duquel  ces  ni£mes  toxines  produisent  d'autres  syndromes". 
„La  paralysie  ge"nerale  commence  et  finit  la  ou  commence  et  ou  finit 
le  syndrome  clinique  de  la  paralysie  generale."  „Un  syndrome  ne 
correspond  ni  a  une  meme  cause  pathogene,  ni  a  une  lesion 
unique.  II  releve  d'une  meme  localisation  et  d'une  m6me  modality 
de  reaction,  sous  des  causes  et  des  lesions  diverses."  Klippel 
unterscheidet  drei  Gruppen:  les  formes  inflammatoires  (ence*- 
phalites  infectieuses)  —  les  formes  associees  a  d'autres  lesions 
(encephalites  inflammatoires  griffe*es  a  titre  d'infections  secon- 
daires  sur  des  le*sions  pr^alables)  und  les  formes  de'ge'ne'ratives 
et   a   lesions   spezifiques.     Nach   unserer   Auffassung  haben  wir 
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die   dritte  Gruppe  uberhaupt  nicht   zu   beriicksichtigen.  Hierher 
gehoren   die    arteriosklerotische   Demenz,   die  nicht  entziindlichen 
Formen  der  Hirnlues,  gewisse  Formen  des  chronischen  Alkoholismus 
und  verschiedener  anderer  Vergiftungen,  welche  das  klinische  Bild 
der  Paralyse  vorzutauschen   vermogen.    Bei  dieser  dritten  Gruppe 
fehlen  die  entziindlichen  ErscheinuDgen.    Was  die  zweite  Gruppe 
Klippel's  betrifft,  so  entwickeln  sich  die  entziindlichen  Vorgange 
sekundar  auf  einem  schon  krankhaft  veranderten  Boden.  Klippel 
bespricht  die  paralysie  gene*rale  der  Alkoholiker,  der  Syphilitiker  und 
Arteriosklerotiker,  die  Paralyse  bei  Hirntumoren,  bei  Tabes,  bei  Idiotie. 
Das,  was  hier  das  klinische  Syndrom  der  Paralyse  bedingt,  ist  eine  sekun- 
dare  Infektion.    Von  letzterer  sagt  er:  ,,Elle  n'a  aucun  caractere  de 
specificite  et  se  rencontre  sous  le  meme  aspect,  dans  les  inflamma- 
tions microbiennes  des  autres  organes.    Dans  l'encephale  aussi  sa 
signification  est  celle  d'une  infection  microbienne  banale."  Klippel's 
erste  Gruppe   der  rein  entziindlichen  Formen  der  Paralyse  bietet 
kein  spezifisches  Me  rkmal  dar.    Wenn  diejenigen,  welche  die 
Paralyse  als  eine  parasyphilitische  Krankheit  definieren,  erklaren, 
daB  die  Natur  derselben  „est  une  infection  banale  favorise*e  par  une 
syphilis  anterieure",  so  stimmt  Klippel  denselben  wenigstens  fur  eine 
Anzahl  von  Fallen  bei.    Mit  einem  Worte:  „les  formes  inflammatoires 
de  la  paralysie  generale  sont  marquees  sur  des  lesions  histologiques 
de*pourvues  de  tout  caractere  spe*cifique  et  ses  causes  ne  different 
pas  au  fond  de  celles  qui  sont  a  l'origine  des  inflammations,  de 
memes  caracteres  histologiques,  observe*es  dans  les  autres  tissus." 

Habe  ich  Klippel  recht  verstanden,  so  spielt  nach  seiner  Meinung 
die  Art  des  histopathologischen  Prozesses  bei  dem  Zustandekommen 
des  klinischen  Bildes  der  Paralyse  keine  Rolle ;  es  kommt  einzig  nur 
auf  die  Lokalisation  und  auf  den  diffusen  Charakter  der  Lasion  an. 
Seine  erste  Gruppe  sind  gewissermafien  die  reinen  Formen  der  Paralyse. 
Sie  sind  bedingt  durch  eine  diffuse  Entziindung  der  Hirnrinde,  her- 
vorgerufen  durch  eine  gewohnliche  Infektion.  Das  heifit  doch,  es 
kann  eine  beliebige  Infektion  eine  diffuse  Encephalitis  der  Hirnrinde 
hervorrufen;  der  klinische  Ausdruck  dieser  diffusen  Entziindung  ist 
die  Paralyse. 

Ich  brauche  wohl  nicht  eigens  auf  den  Gegensatz  zwischen 
meiner  Auffassung  und  derjenigen  von  Klippel  hinzuweisen.  Auch 
nach  unserer  Betrachtung  ist  die  paralytische  Hirnrindenerkrankung 
ein  entziindlicher  ProzeB,  allein  ich  habe  zur  Geniige  darauf  hin- 
gewiesen,  daB  damit  fur  die  Einsicht  in  das  Wesen  der  paralytischen 
Rindenerkrankung  noch  nichts  gewonnen  ist.    Zur  Zeit  sind  die  exsu- 
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dativen  Vorgange  nichts  mehr  und  nichts  wcniger  als  ein  differential- 
diagnostisches  Merkmal,  das  eine  groBe  Gruppe  von  Rindenerkran- 
kungen  kennzeichnet  und  die  Unterscheidung  derselben  von  andern 
Rindenveranderungen  ermoglicbt.  Erfahrungsgema'B  wissen  wir,  daB 
bisher  alle  kliniscb  einwandfreien  Paralysen  zu  dieser  Gruppe 
gehoren.  An  diese  Erkenntnis  wird  sich  sofort  die  zweite  Frage 
anreihen:  Zeigen  alle  Falle,  bei  denen  wir  die  diffuse  Entzundung  der 
Hirnrinde  festzustellen  vermogen,  denselben  patbalogisch-anatomischen 
Vorgang,  oder  zerfallt  die  Gruppe  der  Falle  mit  entziindlich  diffusen 
Erscheinungen  in  verscbiedenartige  Prozesse,  denen  nur  die  entzund- 
lichen  diffusen  Erscbeinungen  gemeinsam  sind?  Wir  miissen  hier 
offen  gesteben,  daB  wir  diese  Frage  nocb  nicht  beantworten  konnen. 
Wir  sind  uns  aber  vollkommen  iiber  die  Richtung  der  Wege  klar, 
die  bei  deni  gegenwiirtigen  Stande  der  Kenntnisse  einzuscblagen  sind. 
Ich  babe  schon  genugsam  betont,  daB  die  Feststellung  der  entziind- 
licben  Zeichen  nur  ein  ein ziges  Merkmal  ist,  und  daB  unsere  Auf- 
gabe  darin  bcstebt,  auch  die  jeweiligen  andern  Charaktere  des  histo- 
pathologiscben  Vorgangs  mogliebst  genau  zu  fixieren.  Weiterbin  wird 
es  eine  unserer  wicbtigsten  Aufgaben  sein,  die  gleicbzeitig  mit  den 
entziindlicben  Vorgangen  nebeneinander  einhergebenden  rein  degene- 
rativen  Prozesse  histopathologisch  zu  analysieren  und  ibre  Eigenart 
festzustellen.  Endlicb  barrt  noch  die  dritte  Aufgabe  ihrer  Losung, 
das  lokalisatorische  Verbalten  der  bistopatbologiscben  Vorgange  im 
einzelnen  zu  eruieren. 

Den  Standpunkt  Klippel's,  daB  die  Paralyse  ein  klinisches 
Syndrom  fiir  eine  ganze  Reihe  sebr  verscbiedener  Hirnrindenprozesse 
ist,  kann  ich  nicht  teilen,  denn  er  widerspricht  der  Erfahrung.  Es 
ist  ja  selbstverstandlich,  daB  alle  Hirnrindenerkrankungen,  bei  denen 
das  Gewebe  in  groBerer  Ausdehnung  zerstort  wird,  auch  annahernd 
gleichartige  klinische  Erscheinungen  machen.  Folgt  aber  daraus,  daB 
die  annahernd  klinisch  gleichartigen  Erscheinungen  wirklich  identisch 
sind?  Die  Erfahrung  lehrt,  daB  man  friiher  viel  mehr  klinische 
Formen  unter  den  Begriff  der  Paralyse  zusammengefaBt  hat  als  heute. 
Man  hat  die  sogenannte  arteriosklerotische  Demenz,  gewisse  Formen 
der  chronischen  Alkoholintoxikation,  viele  Formen  der  Hirnlues  bereits 
von  der  Paralyse  abgetrennt,  und  man  konnte  sich  uberzeugen,  daB 
diesen  Formen,  die  wir  heute  wenigstens  schon  teilweise  von  der 
Paralyse  klinisch  zu  unterscheiden  vermogen,  ein  wesentlich  ver- 
scbiedener histopathologischer  Vorgang  entspricht.  Wenn  auch  in 
vielen  Fallen  die  klinische  Auseinanderhaltung  uns  noch  die  groBten 
Schwierigkeiten  macht  und  manchmal  uberhaupt  nicht  mbglich  ist, 


483 


so  beweist  das  noch  lange  nicht,  daB  diese  Falle  nicht  doch  klinische 
Unterscheidungsnierkmale  darbieten;  wenn  wir  solche  Falle,  bei  denen 
wir  nach  dem  Tode  einen  verschiedenen  histopathologischen  Befund 
erheben,  in  ibrem  klinischen  Gesamtbild  betrachten  unci  die  Einzel- 
heiten  der  krankhaften  Storungen  nocbmals  genau  ansehen ,  so 
machen  wir  oft  genug  die  Erfahrung,  daB  wir  bei  nachdriicklicherer 
Beriicksichtigung  der  einen  oder  andern  Erscheinung  dennocb  den 
Fall  von  der  Paralyse  hatten  unterscheiden  konnen.  Dariiber  bestebt 
kein  Zweifel,  daB  die  Mehrzabl  der  Falle  von  Paralyse  ein  gleich- 
artiges  iibereinstimmendes  Verbalten  darbietet,  wenn  man  ihr 
klinisches  Gesamtbild  von  der  ersten  Entwicklung  der  Krankheit  bis 
zum  letalen  Ausgang  in  Betracht  ziebt  und  trotz  der  bisher  noch  recht 
groBen  Liicken  der  pathologischen  Anatomie  der  Paralyse  wird  man 
nicht  leugnen  konnen,  daB  auch  der  Leichenbefund  dieser  Falle  auf- 
fallend  ubereinstimmt.  Wir  haben  daher  nicht  den  geringsten  AnlaB, 
die  progressive  Paralyse  als  ein  klinisches  Syndrom  sowohl  atiologisch 
als  auch  pathologisch-anatomisch  ganz  verschiedenartiger  Krankheiten 
aufzufassen,  deren  gemeinsames  Merkmal  nur  darin  bestebt,  daB  die 
gleiche  Ortlichkeit  betroffen  ist,  daB  die  Gewebsbestandteile  derselben 
diffus  befallen  werden,  und  daB  die  gleiche  Tendenz  eines  fort- 
schreitenden  Verlaufes  vorhanden  ist.  Dadurch,  daB  man  die  Paralyse 
als  ein  klinisches  Syndrom  definiert,  unterbindet  man  die  Mog- 
lichkeit  des  klinischen  Fortschrittes.  Die  feste  Uberzeugung,  die  ich 
auf  Grund  meiner  bisherigen  Arbeiten  auf  dem  Gebiete  der  patho- 
logischen Anatomie  des  Nervensystems  gewonnen  habe,  daB  differenten 
klinischen  Gesamtbildern  auch  differente  histopathologische  Prozesse 
zugrunde  liegen,  und  daB  die  Besonderheiten  der  letzteren  auch  in 
lokalisatorischer  Hinsicht  sich  auBern,  bleibt  auch  auf  die  klinische 
Forschung  nicht  ohne  Riickwirkung.  Denn  finden  wir  da,  wo  uns 
ahnlich  scheinende  klinische  Gesamtbilder  begegnet  waren,  durchaus 
verschiedenartige  histopathologische  Vorgange,  so  ist  fur  uns  diese  Tat- 
sache  eine  Mahnung,  solche  Falle  auch  klinisch  differenzieren  zu  lernen. 

Klippel's  Einteilung  der  Krankheitsprozesse,  welche  das  klinische 
Syndrom  der  Paralyse  darbieten,  ist  aber  auch  pathologisch-anatomisch 
unhaltbar.  Die  Gruppe  der  paralysies  gdnerales  associe*es  charak- 
terisiert  sich  dadurch,  daB  auf  dem  Boden  des  durch  chronischen 
Alkoholismus,  durch  Atheromatose  der  GefaBe,  durch  Syphilis,  durch 
Tumoren,  durch  Tabes  und  Idiotie  veranderten  Gewebes  die  entziind- 
lichen  Veranderungen  sekundar  infolge  einer  gewohnlichen  Infektion 
sich  entwickeln. 

Niemand  wird  zwar  leugnen,  daB   sich  bei  einem  Alkohol- 
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kranken  eine  Paralyse  entwickeln  kann;  ebenso  kann  es  keinem 
Zweifel  unterliegen,  daB  bei  Tabischen  oder  an  Gehirnlues  Leiden- 
den  die  progressive  Paralyse  aufzutreten  vermag.  Insofern  ist 
die  Aufstellung  von  „Paralysies  generates  associe*es  a  d'autres  le*sions" 
gewiB  berechtigt. 

Aber  nicht  begrundet  ist  die  Annahme,  daB  das  Hinzutreten 
einer  gewohnlichen  Infektion  zu  den  Lasionen  eines  Tabetikers,  eines 
chronischen  Alkoholisten,  eines  an  Hirnlues  Erkrankten  usw.  zur  pro- 
gressiven  Paralyse  fiihrt. 

Haben  wir  einen  Fall  vor  uns,  bei  dem  zweifellos  cbronischer 
Alkoholismus  vorlag  und  bei  dem  sich  von  einem  bestimmten  Zeit- 
punkte  an  eine  klinisch  einwandfreie  Paralyse  entwickelt,  so  ist  es 
zwar  ein  sebr  erstrebenswertes  Ziel,  bei  der  anatomischen  Unter- 
suchung  eines  solchen  Falles  die  Veranderungen,  die  auf  Rechnung 
des  cbronischen  Alkoholismus  zu  setzen  sind,  von  denjenigen  der 
spater  erworbenen  Paralyse  reinlich  zu  scheiden.  Ist  dieses  Ziel 
bereits  erreicht?  Nach  den  Ausfiihrungen  Klippel's  mochte  es  so 
scbeinen.  Letzterer  teilt  eine  Anzabl  Befunde  mit,  die  er  als  Zeichen 
der  Alkoholvergiftung  mitteilt.  Allein  wir  horen  gleichzeitig :  ,,De 
telles  lesions  sont  la  marque  d'une  involution  h&tive  et  pre*maturee. 
Si  elles  se  rencontrent  chez  tous  les  alcooliques  chroniques,  on 
peut  aussi  les  retrouver  chez  des  malades  de  me*rne  age  ayant 
succombe  dans  la  convalescence  de  maladies  aigues  graves  et  chez 
des  cachectiques."  Dariiber  besteht  aber  auch  nicht  der  geringste 
Zweifel,  daB  man  mit  den  Veranderungen,  die  Klippel  als  Befunde 
des  chronischen  Alkokolismus  bezeichnet,  gar  nichts  anfangen  kann. 
Den  von  ihm  geschilderten  Veranderungen  begegnet  man  uberaus 
haufig,  und  zwar  sowohl  bei  Alkoholisten  und  Paralytikern  wie  auch 
bei  vielen  Geisteskranken,  die  nicht  Alkoholisten  waren,  und  auch 
bei  Fallen,  die  sich  weder  in  der  Rekonvaleszenz  einer  schweren 
akuten  Erkrankung  noch  auch  im  kachektischen  Zustand  befunden 
haben.  Findet  man  daher  die  von  Klippel  beschriebenen  und  die 
von  ihm  als  Zeichen  der  Alkoholvergiftung  aufgefaBten  Verande- 
rungen an  den  GefaBen  und  Nervenzellen  usw.  bei  Paralytikern,  so 
ist  man  absolut  nicht  berechtigt,  zu  sagen,  daB  in  solchen  Fallen 
die  entziindlichen  Erscheinungen  auf  dem  primar  durch  den  chro- 
nischen AlkoholmiBbrauch  veranderten  Boden  sich  sekundar  ent- 
wickelt haben. 

In  noch  viel  hoherem  MaBe  gilt  das  Gesagte  fur  Klippel's 
„paralysies  ge*nerales  associees  a  l'atheromasie".  Der  Umstand,  daB 
bei  einem  Teil  der  Paralytiker  die  arteriosklerotischen  Veranderungen 
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fehlen  und  bei  der  Mehrzahl  solche  vorhanden  sind,  ist  zugunsten 
der  KLippEL'schen  Auffassung  absolut  nicht  zu  verwerten.  Solange 
wir  von  der  Atiologie  der  Arteriosklerose  nichts  Sicheres  wissen  und 
solange  die  pathologische  Anatomie  der  GefaBveranderungen  uber- 
haupt  noch  so  sehr  unklar  ist,  erscheinen  Erwagungen  iiber  die  Be- 
ziehungen  zwischen  den  arteriosklerotischen  Prozessen  und  den  para- 
lytischen  Veranderungen  in  der  GroBhirnrinde  durcbaus  unfrucbtbar. 

Auf  die  „paralysies  ge'ne*rales  associe*es  secondaires  a  diverses 
autres  le'sions"  brauche  icb,  soweit  es  sicb  um  primar  vorbandene 
Tabes  oder  Idiotie  handelt,  nicbt  weiter  einzugeben.  Bei  den  Idioten 
werden  wir  in  Zukunft  die  Formen,  die  auf  der  Grundlage  einer 
nicbt  eitrigen  Encepbalitis  entstanden  sind,  von  den  ubrigen  Formen 
patbologiscb-anatomiscb  abtrennen.  Hinsichtlicb  der  Frage,  inwie- 
weit  bei  hereditarer  Lues  sicb  ricbtige  Paralysen  entwickeln,  die 
klinisch  scheinbar  das  Bild  der  Idiotie  darbieten,  besitze  icb  keine 
eigene  Erfahrung. 

Die  Moglicbkeit,  daB  eine  Komplikation  von  Gehirntumoren  und 
von  Hirngummigeschwiilsten  mit  der  Paralyse  auftreten  kann ,  ist 
ohne  weiteres  zuzugeben. 

Bei  der  Erorterung  der  „paralysies  generales  associe'es  a  des 
le'sions  syphilitiques"  unterscheidet  Klippel  als  spezifiscb  luetische  Er- 
scheinungen  die  zirkumskripten  luetiscben  Neubildungen  und  die 
luetiscbe  Arterienerkrankung  Heubner's  von  den  nicbt  spezifischen 
Erscheinungen.  Zu  den  letzteren  geboren  die  diffus  entziindlichen 
Erscbeinungen.  Er  bescbreibt  einen  Fall  von  Paralyse,  bei  dem 
sicb  neben  der  diffusen  Encepbalitis  ein  Gumma  im  Mittelhirn  und 
eine  luetische  Arteriitis  der  BasisgefaBe  fand.  Beziiglich  der  diffusen 
entziindlichen  Erscheinungen  in  der  Rinde  bemerkt  er:  „cette  derniere 
etait  peut-6tre  le  resultat  de  Faction  du  pneumocoque,  en  raison 
de  la  pneumonie  qui  avait  precede."  Klippel  rechnet  also,  wenn 
ich  ihn  recht  verstanden  habe,  zu  den  Hirnluesformen  nur  die,  wo  spe- 
zifische  Erkrankungen  nachweisbar  sind.  Der  diffus  entziindliche 
Prozefi,  den  man  in  der  paralytischen  Rinde  findet,  hat  also  nach 
seiner  Darstellung  mit  der  Syphilis  nichts  zu  tun. 

Binsvvanger  vertritt  hier  einen  wesentlich  andern  Standpunkt. 
Er  spricht  von  Fallen,  bei  denen  „die  charakteristischen  Erschei- 
nungen der  dementia  paralytica  im  Krankheitsbilde  unzweideutig 
vorhanden  waren"  und  bei  denen  „die  Autopsie  den  Nacbweis  gum- 
moser  Prozesse  oder  spezifischer  GefaBerkrankungen  des  Gehirns  und 
seiner  Haute  lieferte".  „Man  spricht  dann  vielfach  von  einer  mehr  zu- 
falligen  Vereinigung  verschiedenartiger  Krankheitsprozesse  in  dem  er- 
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krankten  Gehirn  und  schlieBt  die  paralytischen  Veranderungen  von 
der  ursachlichen  Beziehung  zur  Syphilis  aus.  Ich  muB  gestehen, 
daB  diese  Annahnie  fiir  mich  imnier  etwas  Gezwungenes  hatte.  Sie 
stutzt  sich  ausschlieBlich  auf  anatomiscbe  Erwagungen  iiber  die 
histologische  Natur  der  diffusen  Rindenerkrankung."  Binswanger 
betont,  „daB  zweifellos  aus  der  anatoniischen  Beschaffenheit  die  Be- 
griindung  fiir  einen  direkten  Ubergang  der  lokalen  sypbilitiscben 
Erkrankung  in  die  diffuse  nicbt  entnominen  werden  kann.  Aber 
in  gleicher  Weise,  wie  die  im  Gefolge  embolischer  und  thrombotischer 
Erweichungsberde  aus  andern  Ursachen  auftretenden  diffusen  Rinden- 
erkrankungen,  z.  B.  die  aus  der  Arteriosklerose  hervorgehenden  ana- 
logen  Prozesse,  mit  jenen  in  kausale  Beziebung  gebracbt  werden, 
ohne  daB  wir  desbalb  die  anatomischen  Veranderungen  in  alien 
Teilen  als  gleichartige  anerkennen  konnen,  so  miissen  wir  auch  hier 
die  paralytische  Erkrankung  als  eine  direkte  Folge  der  ursprung- 
lich  syphilitiscben  Lokalerkrankung  auffassen.  Wir  prajudizieren 
bei  dieser  rein  klinisch-atiologischen  Auffassungsweise  gar  nichts  iiber 
den  anatomischen  Zusammenhang  beider  Krankheitsprozesse." 

Es  diirfte  bei  unsern  heutigen  Kenntnissen  des  sypbilitiscben 
Virus  und  der  Atiologie  der  Paralyse  docb  kaum  zu  begriinden  sein, 
daB  wir  „bier  die  paralytische  Erkrankung  als  eine  direkte  Folge 
der  ursprunglich  syphilitiscben  L  o  kal erkrankung  auffassen  miissen". 

Wir  wissen  es  absolut  nicbt,  in  welcher  Weise  die  Syphilis  bei 
dem  Zustandekoniinen  der  Paralyse  mitwirkt.  Wenn  bei  zirkum- 
skripten  luetischen  Neubildungen  oder  bei  luetischen  BasisgefaB- 
erkrankungen  das  klinische  Bild,  das  solche  Falle  darbieten,  von 
dem  der  Paralyse  nicbt  auseinandergehalten  werden  kann,  so  sind 
wir  nach  meiner  derzeitigen  Auffassung  nur  auf  Grund  des  ana- 
tomiscben Befundes  imstande,  eine  bestimmte  Stellung  zu  solchen 
Fallen  zu  nebmen.  Die  Frage  kann  nur  so  lauten:  Lassen  sich 
gleichzeitig  die  histopathologischen  Befunde,  die  dem  paralytischen 
ProzeB  eigenartig  sind,  feststellen,  oder  trifft  das  nicht  zu?  Im 
ersten  Falle  sprechen  wir  von  einer  gleichzeitigen  Komplikation 
von  spezifisch  luetischen  Veranderungen  und  der  paralytischen  Er- 
krankung; im  letzteren  Falle  bezeichnen  wir  den  Fall  als  Hirnlues, 
deren  klinisches  Bild  wir  noch  nicbt  von  demjenigen  der  Paralyse 
auBereinanderzubalten  vermogen;  wir  haben  sodann  noch  die  weitere 
Untersuchung  zu  machen,  ob  der  Fall  den  entziindlichen  oder  den 
nicht  entziindlichen  Formen  der  Hirnlues  zuzurechnen  ist.  Beziiglich 
der  ersteren  halten  wir  hinwiederum  die  zirkumskripten  entziind- 
lichen Neubildungen,  die  diffusen  meningoencephalitischen  Vorgange 
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und  endlich  die  diffusen  meningoencephalitischen  Prozesse  mit  gleich- 
zeitigen  zirkumskripten  luetischen  Neubildungen  auseinander.  Wir 
nehmen  nach  der  Analogie  der  tuberkulosen  Hirn-  und  Meningeal- 
erkrankungen  an,  daB  diese  nur  formal  zu  unterscheidenden  Vor- 
gange  im  wesentlichen  gleichartige  Prozesse,  aber  in  verschiedener 
Ausbildung,  darstellen. 

Was  die  nicht  entziindlichen  Formen  der  Hirnlues  betrifft,  so 
sind  uns  bis  jetzt  am  beaten  bekannt  die  reinen  Formen  der  Heubner'- 
schen  luetischen  BasisgefaBerkrankungen ;  also  jene  Erkrankungen 
der  Gehirnarterien,  bei  denen  die  adventitiellen  Haute  nicht  zellig 
infiltriert  sind. 

Auf  die  Kennzeichen  und  die  schwierigen  Unterscheidungsraerk- 
male  zwischen  gewissen  Formen  der  Arteriosklerose  und  der  Hirnlues 
kann  ich  hier  nicht  naher  eingehen.  Es  ist  allgemein  bekannt,  daB 
bei  der  luetischen  Erkrankung  der  HirnbasisgefaBe  sehr  haufig  Er- 
weichungsherde  und  Blutungen  im  Gehirn  auftreten.  Man  wird  kaum 
fehlgehen,  wenn  man  diese  mit  der  GefaBerkrankung  in  Zusammen- 
hang  bringt.  Auch  brauche  ich  nicht  eigens  darauf  hinzuweisen, 
daB  auch  solche  Falle  manchmal  ein  klinisches  Bild  darbieten 
konnen,  das  man  von  der  Paralyse  schwer  oder  gar  nicht  zu  unter- 
scheiden  imstande  ist.  Da  nach  unseren  bisherigen  Erfahrungen  die 
Erweichungsherde  und  Blutungen  infolge  von  Thrombosen  oder 
Rupturen  der  Gefafie  zu  entstehen  scheinen,  so  miissen  wir  uns  die 
Frage  vorlegen,  inwieweit  die  klinischen  Erscheinungen  jener  Falle, 
bei  denen  es  oft  unmoglich  ist,  eine  sichere  Differentialdiagnose 
zwischen  Paralyse  und  Hirnlues  zu  stellen,  lediglich  Folgezustande 
der  luetischen  BasisgefaBerkrankungen  sind,  oder  ob  auch  von  den 
letztereu  unabhangige  krankhafte  Vorgange  sich  in  der  Rinde  ent- 
wickeln,  welche  klinisch  manchmal  ein  Krankheitsbild  hervorrufen, 
das  dem  der  Paralyse  zum  Verwechseln  ahnlich  sein  kann.  Ich 
werde  meine  Untersuchungen  hieriiber  an  anderer  Stelle  mitteilen; 
nur  soviel  sei  hier  bemerkt,  daB  man  neben  den  luetischen  Basis- 
arterienerkrankungen  sehr  verschiedenartige  krankhafte  Prozesse  in 
der  Hirnrinde  nachzuweisen  vermag,  die  zum  Teil  eigenartig,  zum 
Teil  noch  nicht  geniigend  untersucht  sind. 

Der  springende  Punkt  in  der  Diskussion  tiber  Paralyse  und 
Hirnlues  ist  die  Frage,  auf  welcher  anatomischen  Grundlage  wir  die 
Zugehorigkeit  der  erwahnten  entziindlichen  und  nicht  entziindlichen 
Formen  der  Hirnlues  zur  Syphilis  behaupten  diirfen.  Es  ware  un- 
verantwortlich,  wollten  wir  uns  in  dieser  Beziehung  durch  allerlei 
Griinde  iiber  die  einfache  Tatsache  hinwegtauschen,  daB  wir  die 
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histopathologischen  Veranderungen,  die  wir  heute  als  diejenigen  der 
Hirnlues  bezeichnen,  nur  auf  Grund  klinischer  Erfahrungen  als 
luetische  charakterisieren.  Selbst  das  Hirngumma,  die  spezifischste 
Veranderung,  die  wir  jetzt  kennen,  laBt  sick  nicht  immer  auf  Grund 
des  anatomiscken  Befundes  von  der  tuberkulosen  Neubildung  ab- 
grenzen.  In  nock  viel  kokerem  Grade  gilt  das  von  der  Heubner'- 
scken  Arteriitis.  Auck  kier  wird  der  erfakrene  Beobackter  zugeben, 
daB  es  auBerordentlick  sckwierig  sein  kann  und  manckmal  nock 
ganz  unmoglick  ist,  die  sypkilitiscke  Arterienerkrankung  von  gewissen 
Forraen  der  Arteriosklerose  sicker  abzugrenzen.  Werden  wir  des- 
wegen  den  SckluB  zieken,  die  Gummigesckwulst,  die  HEUBNER'scke 
Arterienerkrankung  sei  Dickt  spezifisck?  Der  patkologiscke  Anatom 
ist,  solange  wir  das  sypkilitiscke  Virus  nock  nickt  kennen,  auf  die 
kliniscken  Erfakrungen  angewiesen.  Welcke  Beweiskraft  diesen  zu- 
kommt,  illustriert  meiner  Ansickt  nack  treffend  der  jungste  Aufsatz  von 
Erb:  „Sypkilis  und  Tabes"1).  Wenn  wir  also  in  Fallen  das  kliniscke 
Bild  der  Hirnlues  vor  uns  kaben  und  der  kistopatkologiscke  Befund 
zeigt  uns  wesentlick  andere  Veranderungen  als  die  der  Paralyse,  der 
Arteriosklerose  des  Gekirns  usf.,  so  diirfen  wir  uns  fur  berecktigt 
kalten,  solcke  eigenartige  Befunde  als  luetisck  zusainmen- 
zufassen,  urn  so  mekr,  wenn  wir  gleickzeitig  die  spezifiscben  Ver- 
anderungen der  HEUBNER'scken  Arteriitis  oder  gar  zirkumskripte  Neu- 
bildungen  festzustellen  vermogen. 

Ick  kabe  bereits  auf  eine  Form  der  nickt  entziindlicken  Hirnlues 
kingewiesen  und  werde  die  Veranderungen  demnackst  ausfiikrlick 
besckreiben.  Soweit  ick  keute  Hirnluesfalle  kenne  —  es  sind  ikrer 
leider  nur  wenige  —  auBern  sick  dieselben  kistopatkologisck  auBer- 
ordentlick  versckiedenartig.  Selbst  in  meinem  ausgesprocbensten  Falle 
laufen  versckiedenartige  kistopatkologiscke  Vorgange  nebeneinander. 
Der  eine  ProzeB  auBert  sick  durck  geradezu  erstaunlicke  Wuckerungs- 
vorgange  der  ektodermalen  nickt  nervosen  Gewebsbestandteile  und  der 
mesodermalen  Elemente,  wabrend  beim  andern  Vorgang  der  rein 
degenerative  Charakter  das  kistopatkologiscke  Bild  beberrsckt. 

Sollte  es  nur  ein  Zufall  sein,  daB  bei  der  Paralyse,  in  deren 
Atiologie  die  Sypkilis  eine  wesentlicke  Rolle  spielt,  neben  den  ent- 
ziindlicken Vorgangen  solcke  degenerativer  Natur  einkerlaufen,  und 
daB  sick  die  Hirnlues  in  einem  Teil  der  Falle  als  entziindlicke  Form, 
bei  andern  Fallen  als  nickt  entziindlicke  Prozesse  manifestieren  ? 

Als  Antwort  kierauf  sckeinen  mir  die  Worte  Erb's  zu  passen: 


])  Berliner  Klinische  Wochenschrift,  1904,  Nr.  1  bis  4. 
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„Diese  Tatsachen  legen  doch  alien  Ernstes  die  Frage  sehr  nahe,  ob 
es  nicht  eine  ganz  besondere  Form  der  Syphilis  (der  Syphilisgifte, 
Toxine?)  gibt,  welche  speziell  und  ganz  intensiv  auf  das  Nerven- 
system  wirkt,  und  so  zur  Tabes,  Paralyse,  spinalen  Miose  und  ahn- 
lichen  syphilogenen  Nervenleiden  fiihrt."  Aus  dem  Inhalt  dieses 
Satzes  mochte  ich  ganz  besonders  den  Gesichtspunkt  aufgreifen,  dafi 
es  moglicherweise  verscbiedene  Syphilisgifte  gibt,  die  in  ihrer 
Wirkung  auf  das  Gewebe  sich  verschiedenartig  aufiern. 

Die  Tatsache,  dafi  die  paralytischen  Veranderungen  gleichzeitig 
mit  zirkumskripter  luetischer  Neubildung  gelegentlich  gefunden 
werden,  soil  hier  absolut  nicht  bestritten  werden.  Aber  damit  ist 
noch  lange  nicht  der  Beweis  erbracht,  dafi  die  paralytischen  Ver- 
anderungen von  dem  Gumma  ihren  Ausgang  genommen  haben.  In 
einem  solchen  Falle  kommt  es  nicht  darauf  an,  festzustellen,  dafi 
sich  in  einer  grofieren  Umgebung  des  Gummiknotens  diffus  entziind- 
liche  Vorgange  entwickelt  haben,  die  von  denjenigen  der  Paralyse 
histologisch  eventuell  gar  nicht  zu  unterscheiden  sind,  sondern  auch 
auf  die  Art  der  Veranderungen  aufierhalb  der  adventitiellen  Scheiden. 
Sind  dieselben  auch  dem  paralytischen  Prozefi  eigentiimlich  oder 
sind  sie  andersartig?  Auf  diesen  wichtigen  Punkt  komme  ich  noch- 
mals  zuriick. 

Genau  das  gleiche  gilt  von  den  diffusen  luetischen  Neubildungen. 
Alzheimer  hat  die  Grtinde  auseinandergesetzt,  warum  wir  die  diffuse 
Meningoencephalitis  luetica  von  der  Paralyse  zu  unterscheiden  be- 
rechtigt  sind.  Aber  miissen  wir  nicht  auch  mit  der  Moglichkeit 
rechnen,  dafi,  ebenso  wie  wir  eine  Komplikation  der  Paralyse  mit 
einer  zirkumskripten  luetischen  Neubildung  anzunehmen  gezwungen 
sind,  auch  gelegentlich  einmal  eine  solche  von  diffuser  luetischer 
Meningoencephalitis  und  Paralyse  aufzutreten  vermag? 

Noch  verwickelter  wird  die  Sachlage,  wenn  wir  in  unserem 
Gedankengang  weiterfortfahren  und  dieselbe  Frage  beziiglich  der  Ver- 
anderungen der  nicht  entziindlichen  luetischen  Hirnveranderungen, 
und  zwar  sowohl  der  mehr  produktiven  als  auch  der  mehr  degene- 
rativen  aufwerfen.  Und  welche  Beziehungen  bestehen  zwischen  dem 
degenerativen  histopathologischen  Prozefi,  der  bei  der  Paralyse  neben 
den  entziindlichen  Veranderungen  einherliiuft  und  den  degenerativen 
Formen  der  Hirnlues? 

Ich  wage  es  nicht,  auf  Grund  der  wenigen  Falle  von  Hirnlues, 
die  ich  kenne,  auf  diese  Punkte  naher  einzugehen.  Nur  auf  eine  Er- 
scheinung  mochte  ich  kurz  hinweisen.  Bei  den  nicht  entziindlichen 
Formen  der  Hirnlues  spielen  die  Veranderungen  am  Blutgefafibinde- 
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gewebsapparat  eine  wichtige  Rolle.  Wir  sehen  eine  Endothel- 
wucherung  sondergleichen ;  die  Bildung  von  elastischer  Substanz  ist 
auBerst  iippig;  ebenso  iippig  proliferieren  die  Adventitialelemente. 
Unter  regressiven  Veranderungen  der  Muskelzellen  lost  sich  nicht 
selten  das  Gefiige  der  GefiiBwand  auf  und  wandelt  sich  in  einen 
scheinbar  wirren  Haufen  von  gewucherten  mesodermalen  Zellen  um. 

Bei  den  ineisten  Paralysen  beobachten  wir  derartige  Vor- 
gange nicht.  Aber  es  laBt  sich  nicht  leugnen,  daB  uns  gelegentlich 
Paralysen  begegnen ,  wo  wir  auch  derartige  Vorgange  antreffen. 
Liegt  bier  eine  Kornplikation  vor  von  luetischen  Veranderungen  im 
engeren  Sinne  und  den  paralytischen  Prozessen? 

Aus  dem  Umstand,  daB  ich  auf  diese  Fragen  keine  Antwort  zu 
geben  vermag,  erhellt  zur  Geniige,  wie  wenig  die  Anschauung 
Klippel's  begriindet  ist,  daB  bei  den  mit  Syphilis  assoziierten  Paralysen 
eine  banale  Infektion,  z.  B.  mit  Pneumokokken,  sekundar  erfolgt. 

Ich  habe  gezeigt,  daB  wir  die  diffusen  entzundlichen  Erschei- 
nungen,  die  wir  bei  der  Paralyse  festzustellen  vermogen,  von  den- 
l'enigen  der  Meningoencephalitis  diffusa  gummosa  aus  verschiedenen 
Griinden  abzutrennen  vermogen.  Beziiglich  der  Art  des  Verhaltens 
der  Infiltrate  verweise  ich  auf  die  Darstellung  Alzheimer's.  Dazu 
kommt  noch  gegeniiber  der  Paralyse  differential  -  diagnostisch  in 
Betracht,  daB  bis  jetzt  diffuse  gummose  Meningoencephalitisformen 
der  Konvexitat  stets  auch  mit  diffuser  Meningomyelitis  verbunden 
beobachtet  worden  sind.  Die  tuberkulosen  nicht  eitrigen  Meningitis- 
formen  bieten  ebenfalls  keine  allzu  groBen  diagnostischen  Schwierig- 
keiten.  Noch  weniger  jene  entzundlichen  Formen,  die  scharf  um- 
schrieben  auftreten  und  immer  Herderkrankungen  zeigen. 

Nun  aber  wissen  wir,  daB  man  bisher  die  GefaBscheideninfiltrate 
nicht  von  jenen  Kernanhaufungen  in  der  unmittelbaren  Umgebimg 
der  GefaBe,  welche  dem  ektodermalen  Gewebe  angehoren,  ausein- 
andergehalten  hat,  ja  daB  vielfach  nicht  einmal  immer  die  peri- 
vaskularen  Schrumpfraume  und  die  adventitiellen  Lymphraume  scharf 
voneinander  uuterschieden  wurden.  Auch  dariiber  besteht  kein 
Zweifel,  daB  die  Falle  von  subakuter  und  akuter  Encephalitis  doch 
verhaltnismaBig  selten  sind.  Alles  in  allem:  das  Material,  bei  dem 
man  entzundliche  Vorgange  in  unserm  Sinne  fcstgestellt  hat,  ist  noch 
so  sparlich,  daB  wir  heute  noch  nicht  berechtigt  sind,  zu  sagen,  daB 
entzundliche  Veranderungen  nur  bei  den  von  mir  genannten  Prozessen 
auftreten  und  sonst  uberhaupt  nicht.  Ist  es  ausgeschlossen,  daB  nicht 
auch  diffus  auftretende  Encephalitisformen  existieren,  bei  denen  wir 
herdartige  Erscheinungen  vermissen?    Wie  verhalt  es  sich  mit  der 
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Schlafsucht  oder  Kongo-Krankheit  der  Neger?  1st  es  ausgeschlossen, 
daB  auch  die  Hirnlues  gelegentlich  in  Form  einer  diffusen  nicht 
eitrigen  Encephalitis  auftritt?  Gehort  nicht  die  akute  und  subakute 
nicht  eitrige  Encephalitis  zu  den  dunkelsten  Krankheiten? 

Wie  berechtigt  diese  Fragen  sind,  ergibt  sich  aus  der  Tatsache, 
daB  ich  bis  jetzt  dreimal  bei  Tieren  eine  diffuse  nicht  eitrige  Ent- 
ziindung  in  der  Hirnrinde  beobachtet  habe. 

Der  eine  Fall  betrifft  einen  geistig  erkrankten  Hund,  iiber  den 
ich  bereits  berichtet  habe.1)  Sodann  habe  ich  denselben  Befund 
noch  zweimal  bei  Kaninchen  zufallig  erhoben.  Bei  letzteren  waren 
ganz  geringfiigige  experimentelle  Eingriffe  erfolgt  und  die  Tiere  zu 
Untersuchungen  getotet  worden.  Dabei  ergaben  sich  als  Nebenbefund 
die  diffusen  entziindlichen  Veranderungen.  Ich  habe  dieselben  Experi- 
mente  so  oft  gemacht  und  deren  Folgezustande  im  einzelnen  studiert. 
Es  kann  nicht  die  Rede  davon  sein,  daB  bei  den  unter  aseptischen 
Kautelen  unternommenen  Experimenten,  die  in  dem  einen  Fall  ge- 
machte  Schnittwunde,  im  andern  Fall  der  Stich  mit  einer  gliihenden 
Nadel,  im  Zusammenhang  mit  der  diffusen  Entziindung  steht.  Das 
eine  Kaninchen  war  aus  einer  Heidelberger  Klinik  bezogen,  und  ich 
dachte  daran,  daB  yielleicht  hier  irgendwelche  experimentelle  Ver- 
suche  angestellt  worden  waren.  Nach  den  eingezogenen  Mitteilungen 
war  das  aber  sicher  nicht  der  Fall.  Das  zweite  Kaninchen  stammte 
aus  unserem  eigenen  Stall.  Ich  bemerke,  daB  neben  einer  Infektions- 
krankheit,  bei  welcher  vom  Ohr  aus  Abszesse  im  Kleinhirn  auftreten, 
auch  gelegentlich  Paraplegien  der  beiden  Hinterbeine  bei  Kaninchen 
beobachtet  werden.  Letztere  sind  aber  nicht  entziindlicher  Herkunft;  es 
handelt  sich  bei  letzteren  hochstwahrscheinlich  um  eine  Giftwirkung 
—  vielleicht  durch  Kartoffelschalen  hervorgerufen.  tlber  die  Atiologie 
der  entziindlichen  Veranderungen  im  GroBhirn  bei  dem  genannten 
Hund  und  bei  den  beiden  Kaninchen  wissen  wir  also  gar  nichts. 

Bezuglich  der  Veranderungen,  die  ich  in  der  Rinde  des  Hundes 
und  der  beiden  Kaninchen  gefunden  habe,  kann  ich  mich  kurz  fassen. 
Ich  bin  nicht  imstande,  diese  Veranderungen  von  denen  der  Paralyse 
abzugrenzen.  Wir  beobachten  in  derselben  Weise  wie  bei  der 
Paralyse  dieselben  diffus  angeordneten  Adventitialscheideninfiltrate 
aus  Plasmazellen,  Lymphocyten  und  vereinzelten  Mastzellen;  GefaB- 
sprossen  sind  sehr  selten,  aber  sie  fehlen  nicht  vollstandig.  Stabchen- 
zellen  flnden  wir  iiberall;  an  einzelnen  Partien  treten  sie  nur  ver- 
einzelt  auf,  an  andern  finden  wir  sie  in  groBerer  Anzahl.  Die 


*)  Archiv  f.  Psych.    Bd.  33,  Heft  2. 
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Wucherungsvorgange  der  ektodermalen  nicht  nervosen  Zellen  sind 
von  denjenigen  der  Paralyse  nicht  zu  unterscheiden.  Die  Nervenzellen 
endlich  bieten  Veranderungen  in  solchem  Umfange,  daB  auch  ihre 
Alterationen  kein  unterscheidendes  Merkmal  darstellen. 

Der  einzige  Unterschied  zwischen  den  Rindenveranderungen  der 
Paralyse  und  denjenigen  der  drei  genannten  Tiere  besteht  vielleicht 
darin,  daB  bei  letzteren  die  entziindlichen  Veranderungen  die  ganze 
Hirnrinde  durchsetzen,  wahrend  wir  bei  der  Paralyse  groBe  Rinden- 
gebiete  finden,  in  denen  die  entziindlichen  Erscheinungen  fehlen  und 
die  degenerativen  Veranderungen  das  Bild  beherrschen.  Allein  ich 
bin  noch  nicht  so  weit,  um  iiber  die  Eigenart  der  letzteren  ein  Urteil 
abgeben  zu  konnen.  Leider  ist  das  Material  meiner  Tiere  nur  in 
Alkohol  fixiert  worden.  Das  Riickenmark  der  Kaninchen  wurde  nicht 
eininal  aufbewahrt.  Es  ware  natiirlich  von  der  allergroBten  Wich- 
tigkeit,  zu  wissen,  wie  sich  hierbei  die  einzelnen  Faserstrange  ver- 
halten.    Bedauerlicherweise  muB  diese  Frage  unbeantwortet  bleiben. 

Die  Befunde  bei  dem  Hunde  und  den  beiden  Kaninchen  sind 
unzweifelhaft  hochwichtig.  Sie  geben  uns  neue  Ratsel  auf,  und  wir 
stehen  ihnen  ratios  gegeniiber.  Es  ware  aber  durchaus  unberechtigt, 
wenn  wir  daraus  den  voreiligen  SchluB  ziehen  wollten,  daB  der  krank- 
hafte  ProzeB  in  der  Hirnrinde  identisch  ist  mit  dem  der  Paralyse 
beim  Menschen;  wir  diirfen  nur  soviel  sagen,  daB  wir  bei  unseren 
derzeitigen  histopathologischen  Kenntnissen  die  Veranderungen  in 
diesen  Tierrinden  nicht  von  denjenigen  in  der  paralytischen  Rinde 
auseinanderzuhalten  imstande  sind.  Auf  den  ersten  Blick  mochte  es 
scheinen,  als  ob  durch  meine  Befunde  die  KuppEL'sche  Auffassung 
eine  Stiitze  findet.  Aber  machen  denn  banale  Infektionen  beim  Tier 
Veranderungen  mit  Adventitialinfiltraten  aus  Lymphocyten  und  Plasma- 
zellen?  Die  Infektion  mit  Tuberkelbazillen  bewirkt  allerdings  ahn- 
liche  Veranderungen  ;  allein  bei  andern  Bakterien  sah  ich  bisher  nur 
entziindliche  Veranderungen  auftreten,  bei  denen  die  Exsudatzellen 
in  der  weitaus  groBeren  Mehrzahl  polynukleare  Leukocyten  waren. 
Es  mag  sein,  daB  durch  eine  ausgedehnte  Versuchsreihe  mit  zahl- 
reichen  pathogenen  Mikroorganismen  erwiesen  wird,  daB  unter  den 
letzteren  sich  auch  solche  befinden,  die  Infiltrate  aus  Plasmazellen 
und  Lymphocyten  hervorrufen.  Aber  das  dem  so  ist,  bleibt  erst 
noch  zu  beweisen.  Und  selbst  wenn  das  wirklich  der  Fall  ware,  so 
ware  doch  nur  das  eine  bewiesen,  dafi  der  oder  jener  pathogene 
Mikroorganismus  dieselbe  Adventitialscheideninfiltratbildung  hervor- 
zurufen  vermag,  wie  die  Noxen,  welche  bei  der  Paralyse  die  entziind- 
lichen Erscheinungen  bedingen.    Ebenso  grundfalsch  ware  es,  den 
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Schlufl  aus  unseren  Tierbefunden  zu  ziehen,  daB  die  paralytischen 
entziindlichen  Veranderungen  nicbts  mit  der  Syphilis  zu  tun  haben, 
da  docb  auch  die  drei  Tiere  nicbt  luetiscb  gewesen  sind. 

So  verwirrend  aucb  unsere  Tierbefunde  zu  sein  scheinen,  so 
geben  sie  uns  docb  anderseits  aucb  die  Hoffnung,  daB  wir  der  Frage 
der  Entstehung  der  Adventitialscheideninfiltrate  in  diffuser  Anord- 
nung  docb  vielleicbt  aucb  auf  experimentellem  Wege  naher  zu  treten 
vermogen.  Bei  meinen  Vergiftungsversuchen  mit  Trional  ist  es  mir 
aufgefallen,  daB  im  Blutstrom  der  RindengefaBe  auffallend  viele  ein- 
kernige  Elemente  auftreten,  die  von  denjenigen  nicbt  zu  unterscbeiden 
waren,  welcbe  man  in  den  BlutgefaBen  jener  Tiere  findet,  bei  denen 
man  gleicbzeitig  Adventitialscheideninfiltrate  aus  Plasmazellen  nacb- 
weisen  kann.  Mahaim  hat  •  angegeben,  daB  man  nacb  Darreichung 
von  Radix  Filicis  Adventitialscheideninfiltrate  von  Lymphocyten 
beobacbtet.  Aber  was  ich  scbon  oft  betont  habe,  wiederbole  ich 
nochmals,  die  Adventitialscheideninfiltrate  sind  nur  eine  einzelne  Ver- 
anderung;  unsere  Aufgabe  ist  damit  noch  lange  nicht  erledigt,  wenn 
wir  solche  feststellen ;  das  Alpha  und  Omega  der  histopathologischen 
Untersuchung  ist  und  bleibt,  daB  wir  uns  bemiihen,  in  jedem  einzelnen 
Fall  die  Eigenart  des  histopathologischen  Gesamtbildes  herauszu- 
bekommen.  Wir  diirfen  auch  nicht  vergessen,  daB  die  progressive 
Paralyse  das  ganze  zentrale  Nervensystem  in  Mitleidenschaft  zieht, 
und  daB  die  paralytische  Rindenerkrankung  nur  ein  —  freilich  das 
wichtigste  —  Glied  in  der  Kette  der  pathologiscb-anatomischen  Ver- 
anderungen darstellt.  Inwieweit  auch  nicht  nervose  Bestandteile  des 
menschlichen  Korpers  an  der  Erkrankung  teilnehmen,  konnen  wir 
heute  noch  nicht  geniigend  ubersehen.  Ich  weise  nur  auf  die  Aorten- 
veranderungen,  auf  die  Bruchigkeit  der  Knochen,  auf  den  Schwund 
der  Diploe  des  knochernen  Kraniums,  auf  die  Schwankungen  des 
Korpergewichtes,  auf  die  Veranderungen  im  Blute  (Klippel)  usw.  bin. 

Ich  weiB  nicht,  ob  der  Standpunkt  aucb  in  Zukunft  sich  als 
richtig  festhalten  wird,  daB  alle  diejenigen  Falle,  die  anatomiscb 
die  geschilderten  Merkmale  des  paralytischen  Krankheitsprozesses 
besitzen,  zur  Paralyse  geboren,  d.  h.  zu  jener  Krankheit,  deren  Opfer 
in  klinischer  Beziehung  als  absolut  einwandfreie  Paralysen  gelten, 
und  deren  anatomische  Befunde  auch  ziemlich  ubereinstimmen. 
Es  soil  durchaus  nicht  die  Moglichkeit  bestritten  werden,  daB  das 
zielbewuBte  Zusammenarbeiten  der  klinischen  und  histopathologischen 
Forschung  insofern  zu  einem  andern  Ergebnis  fiihren  kann,  als  die 
Gesamtheit  aller  Falle,  die  wir  heute  auf  Grund  unserer  histopatho- 
logischen Befunde  zu  einer  Gruppe  Paralyse  vereinigen,  in  Wirk- 
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lichkeit  vielleicht  doch  keine  Krankheitseinheit  darstellt.  Wie  aber 
auch  die  fortschreitende  Erkenntnis  entscheiden  wird,  so  steht  doch 
wenigstens  eine  Tatsache  fest,  an  der  auch  der  grofite  Skeptizismus 
nicht  riitteln  kann,  die  Tatsache,  daB  alien  Fallen,  welche  diffuse  ent- 
ziindliche  Veranderungen  in  der  Hirnrinde  darbieten,  ein  anderer 
histopathologischer  ProzeB  zugrunde  liegt  als  denjenigen,  welche  gar 
keine  solchen  Veranderungen  oder  letztere  in  umschriebener  herd- 
formiger  Lokalisation  zeigen,  oder  bei  denen  die  entziindlichen  Ver- 
anderungen in  den  Meningen  im  Vordergrund  stehen,  wie  z.  B.  bei 
den  Meningoencephalitisformen  tuberkuloser  und  syphilitischer  Art. 
Beriicksichtigt  man  den  heutigen  Stand  der  Paralysefrage,  so  wird 
trotz  dieser  unzweifelhaften  Tatsache  die  Kenntnis  der  groBen  klaffen- 
den  Liicken  unseres  anatomischen  Wissens  den  Beobachter  vor  vor- 
eiligen  Schliissen  schiitzen.  Der  besonnene  Forscher  wird  wegen  des 
histopathologischen  Befundes  die  klinische  Erfahrung  keineswegs 
briiskieren;  er  wird  vielmehr  Falle,  die  wir  heute  nach  dem 
pathologischen  Befunde  zur  Paralyse  rechnen,  urn  so  genauer  unter- 
suchen,  je  groBer  ihre  Abweichungen  von  dem  klinischen  Bild  der 
Paralyse  waren.  Ganz  speziell  wird  es  unsere  Aufgabe  sein,  in 
solchen  Fallen  nicht  nur  die  Rinde,  sondern  auch  die  ubrigen  Gehirn- 
teile  und  das  Ruckenmark  einer  eingehenden  Untersuchung  zu  unter- 
werfen  und  Vergleiche  anzustellen  mit  dem  Verhalten  klinisch  ein- 
wandfreier  Paralysen.  Eine  weitere  Aufgabe,  die  der  Losung  noch 
harrt,  betrifft  die  Fesstellung  der  Art  der  nicht  entziindlichen  Vor- 
gange  im  gesamten  Zentralorgan,  die  sich  gleichzeitig  mit  den  ent- 
ziindlichen Prozessen  abspielen,  und  ihrer  Beziehungen  zu  den  ent- 
ziindlichen Erscheinungen.  Damit  hangt  auch  das  ebenfalls  noch 
nicht  geloste  Problem  der  Ausbreitungsweise  der  beiden  krankhaften 
Prozesse  und  die  wichtige  Frage  ihrer  Lokalisation  zusammen.  Die 
Zusammenfassung  aller  Falle,  deren  Hirnrinde  diffuse  entziindliche 
Veranderungen  zeigt,  in  eine  gemeinsame  Gruppe,  hat  zunachst  nur 
die  Bedeutung  der  Vereinigung  gleichartiger  histopathologischer 
Prozesse;  sie  prajudiziert  nichts,  ist  aber  die  wissenschaftliche  Grund- 
lage,  auf  der  wir  uns  zu  verstandigen  vermogen  und  gemeinsam 
weiterarbeiten  und  den  Ausbau  der  pathologischen  Anatomie  der 
Paralyse  anstreben  konnen. 
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